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AVANT-PROPOS 


La littérature francophone, consacrée à l’anesthésie loco-régionale, est 
vraiment fort modeste comparée aux multiples traités d'excellente qualité 
publiés ces dernières années dans la littérature anglo-saxonne. Il nous 
semblait anormal que les 8 à 10 000 anesthésistes francophones de par le 
monde soient obligés de lire la langue de Shakespeare, par ailleurs fort 
belle, pour apprendre à maîtriser les techniques de leur art. Cette situation a 
été le principal moteur de notre ambition et il a fallu la présence heureuse 
d'une dessinatrice de talent pour que ce traité, qui dormait dans des cartons 
depuis plusieurs années, puisse voir le jour. 

Plutôt qu'une somme personnelle, il s’agit d'une œuvre collective faisant 
appel à des collaborateurs issus de différentes écoles et connaissant fort bien 
les techniques qu'ils décrivent. Grâce à une grande compréhension de tous 
les co-auteurs, une certaine unité de rédaction a pu être maintenue, malgré 
la diversité des origines. Qu'ils en soient ici bien vivement remerciés. La 
science et les techniques ne connaissent pas de frontières. Puisse ce traité 
contribuer à cette démonstration. 

Les paragraphes en petit texte nous ont aidés à densifier le produit en 
introduisant des notions non indispensables à la technique, mais souhaitables 
à l'information du praticien ou du spécialiste. 

La virtuosité technique du Docteur Judika Farny, Anesthésiologiste des 
Hôpitaux et artiste peintre à ses heures, pouvait nous permettre toutes les 
audaces. Ce traité est finalement son œuvre. 

De belles figures, habillées par la magie de la couleur, auraient pu être un 
rêve. Ce rêve devint une réalité grâce à la générosité et à la compréhension 
des Laboratoires Roger Bellon. Nous espérons que grâce à eux, l'icono- 
graphie en quadrichromie apportera une touche d'émotion artistique à la 
description, quelquefois bien rébarbative, d’un rappel anatomique ou d'une 
technique. 

Comment ne pas remercier également nos secrétaires, Madame Sylvie 
Cochois, Mesdemoiselles Danielle Bernard et Nicolle Koebel qui sans 
défaillance et sans relâche, ont mis cent fois l'ouvrage sur leur machine. 

Nous espérons que ce modeste traité répondra à l'attente des spécialistes 
intéressés par l’anesthésie loco-régionale. Leur satisfaction sera la plus 
réconfortante récompense de nos efforts. 


P. GAUTHIER-LAFAYE. 
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GÉNÉRALITÉS 


par J.P. DUPEYRON 


HISTORIQUE 


Lors de la conquête du Pérou au Xvr siècle, les 
Espagnols notèrent que certains indigènes des Andes 
mâchaient des feuilles de coca (Erythroxylon coca). 
Alors utilisée comme drogue rituelle par l'élite 
incaïque, la Cocaïne va rapidement devenir sous 
l’action des conquistadors un produit d'utilisation 
courante pour l’indien soumis à des tâches pénibles 
et harassantes. 

Beaucoup plus tard, des feuilles de la plante 
péruvienne furent introduites à Gôttingen où dans le 
laboratoire de Wôühler, un de ses élèves, Nieman, 
allait isoler en 1860 la Cocaïne et notait déjà un effet 
anesthésique puissant sur la langue. Vingt ans plus 
tard, Von Arep explora les actions pharmacologiques 
du produit, en particulier l’insensibilité obtenue 
après injection sous-cutanée. Il préconisa son utilisa- 
tion comme anesthésique local, mais il fallut attendre 
1884 pour que deux médecins viennois, qui allaient 
devenir particulièrement célèbres, Sigmund Freund 
et Karl Koller s’y intéressent. Le premier fit une 
étude générale des effets physiologiques de la drogue 
et l’utilisa pour sevrer un de ses collègues morphi- 
nomane. Le second introduisit le produit dans la 
pratique ophtalmologique alors que la même année 
Hall l’expérimentait en dentisterie. 


Dès lors, les travaux et expériences vont 
foisonner. En 1889, Halsted en démontrant que la 
Cocaïne peut interrompre la transmission nerveuse, 
ouvrait la voie, en chirurgie, à l’anesthésie par blocs 
nerveux. De son côté Corning réalisait une anes- 
thésie péridurale chez le chien, mais cette technique 
ne sera transposée à l’homme que beaucoup plus 
tard. C’est Bier qui en 1898 pratiquait la première 
anesthésie spinale avec de la Cocaïne et signalait 
déjà des céphalées séquellaires. 

Cependant l’usage croissant de la drogue, sa haute 
toxicité et l'importance de ses effets secondaires vont 
inciter les chercheurs à isoler d’autres substances. En 
1880, Ritsert isole la Benzocaïne, agent faiblement 
hydrosoluble et de ce fait peu utilisable. Quinze ans 
plus tard, Einhorn et Braun synthétisent la Procaïne, 
premier anesthésique local soluble dans l’eau, stable 
en solution et pourvu d’une bonne marge de sécurité 
dans son usage local et général. Les naissances vont 
ensuite s’échelonner : 1930 la Tétracaïne, 1943 la 
Lidocaïne à laquelle le nom de Lofgren reste attaché, 
1952 la Chloroprocaïne, 1957 la Bupivacaïne, enfin 
en 1971 l’Etidocaïne. 








2 GÉNÉRALITÉS 


GÉNÉRALITÉS 


La majorité des produits appartenant au groupe 
des anesthésiques locaux correspond à un schéma de 
Structure permettant de différencier deux grandes 
catégories (fig. 1-1) et associant 3 éléments prin- 
cipaux : 


— une chaîne intermédiaire de 6 à 9 À de 
longueur. L'importance de la longueur est 
certaine car son augmentation améliore la 
liposolubilité des produits alors que sa réduc- 
tion favorise leur hydrosolubilité. D’autre part, 
une certaine élongation bonifie la puissance de 
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FIG. 1-1. — Structure fondamentale des anesthésiques 
locaux. 


la drogue mais augmente parallèlement sa 
toxicité. Il semble que le meilleur équilibre 
entre ces différents problèmes soit réalisé par 
une chaîne de 1 à 3 atomes; 

— un pôle lipophile, correspondant à une 
structure aromatique (acide benzoïque ou acide 
Para-aminobenzoïque). Il va jouer un rôle 
Capital dans la diffusion et la fixation du 
produit; 

— un pôle hydrophile, dérivé amine tertiaire 
(exceptionnellement secondaire) de l’alcool 
éthylique ou de l’acide acétique. De lui dépend 
l’hydrosolubilité et donc la répartition 
sanguine et la diffusion, ainsi que l’ionisation 
de la molécule. La disparition de ce pôle ne 
supprime pas l’activité anesthésique d’un 
médicament mais limite son usage aux traite- 
ments de surface. 


C’est essentiellement la nature différente de la 
liaison reliant la chaîne intermédiaire au pôle 
lipophile qui autorise un classement des anesthési- 
ques locaux en deux sous-groupes : 


— présence d’une liaison ester : il s’agit alors de 
produits rapidement hydrolysés, le plus souvent sous 
l'effet de substances enzymatiques. Cette dégrada- 
tion aboutit à des molécules inactives qui seront 
éliminées sans autre modification; 

— présence d’une liaison amide : ce groupe de 
drogues va subir une métabolisation hépatique lente, 
expliquant leur durée d’action prolongée et la 
naissance de métabolites souvent encore actifs. 


PHARMACOCINÉTIQUE 


A. — ABSORPTION 
ET/OU RÉSORPTION 


Si la plupart des muqueuses permettent une 
résorption rapide des anesthésiques locaux, il faut 
noter cependant une absorption quasi nulle par la 


muqueuse vésicale. D'autre part, alors qu’une anes- 
thésie topique de la trachée entraîne des taux 
plasmatiques proches de ceux d’une injection intra- 
vasculaire, l'absorption pharyngée et œsophagienne 
se révèle être beaucoup plus faible et plus lente. 
Enfin la vitesse de résorption dépend non seulement 
de la nature du produit utilisé, mais aussi de l’espèce 
animale considérée. 


PHARMACOCINÉTIQUE 3 


Les différentes voies d'administration classique- 
ment utilisées amènent des concentrations plasmati- 
ques fort variables pour des posologies sensiblement 
égales : ces différences semblent étroitement liées à 
l'importance de la vascularisation loco-régionale 
(tableau 1) alors que la richesse en graisse des tissus 
joue un effet contraire. 


TABLEAU 1. — TAUX PLASMATIQUES DE LIDOCAÏNE (en 
ug/ml) APRÈS DIFFÉRENTS MODES D'UTILISATION, d’après 
MAZzeE et DUNBAR [60]. 








Péridurale Bloc axillaire Caudale 
lombaire (6,2 mg/kg) (6,6 mg/kg) 
(5,5 mg/kg) 
10° mn 1,8 1,5 0,5 
20° mn 3 2,2 0,9 
60° mn 7) 1,95 1,35 











La surveillance et la mesure de ces taux plasmati- 
ques confirment qu’il y a en permanence compétition 
entre l'absorption, la distribution et la destruction du 
produit. On comprend ainsi que la Procaïne ou la 
Chloroprocaïne, en raison de leur hydrolyse plasma- 
tique rapide, seront à concentration sanguine plus 
basse que d’autres anesthésiques locaux à métabo- 
lisme plus lent. De même le poids moléculaire, le 
pouvoir vasodilatateur et la vitesse de distribution 
tissulaire du produit vont nettement influencer cette 
absorption. 

Enfin, plus la concentration d’anesthésique local 
est élevée, plus rapide sera sa diffusion vers le 
torrent circulatoire et plus grand sera son risque de 
toxicité. 


B. — IMPORTANCE DES AGENTS 
VASOCONSTRICTEURS 


Par diminution de la vitesse de résorption les 
agents vasoconstricteurs prolongent la durée de 
l’activité locale. La Cocaïne a, « per se», une 
action vasoconstrictive, probablement par potentiali- 
sation de l’action de la noradrénaline circulante. 

En utilisation clinique, les solutions d’anesthési- 
ques locaux sont additionnées d’adrénaline (au 
1/200 000), de noradrénaline (au 1/100 000) ou d’un 
agent de synthèse comme la phényléphrine ou 
l’angiotensine. L’adrénaline a un double effet : par 
ralentissement de la vitesse d’absorption, elle bloque 


le produit dans la zone d'injection; d’autre part, elle 
permet d’ajuster la destruction à l'absorption dans le 
torrent circulatoire, d’où une toxicité réduite [73]. 

Il faut cependant ne pas ignorer que le sympatho- 
mimétique peut engendrer des réactions spécifiques 
parfois désagréables ou même graves : angoisse, 
tachycardie, sensations de constriction thoracique, 
sueurs, … De telles réactions ont pu être attribuées, 
par erreur, à des manifestations allergiques vis-à-vis 
de l’anesthésique local. 

D'autre part, de rares accidents de nécroses 
secondaires, dans des tissus œdémateux ou cicatri- 
ciels, ont été décrits, en particulier dans la chirurgie 
du scalp ou des doigts; plus souvent des retards de 
cicatrisation ou des cicatrisations médiocres ont été 
rattachés à l’utilisation de ces produits. 

Un agent sympathomimétique offre cependant un 
certain nombre d’avantages précieux : 


diminution de la vitesse de diffusion de 
l’anesthésique local, 

réduction des taux plasmatiques de celui-ci, 
allongement de sa durée d’action, 
augmentation de la « profondeur » de l’anes- 
thésie, 

réduction de l'incidence des complications 
générales [18]. 


C. — DISTRIBUTION 


Un problème de sémantique explique un certain 
nombre de résultats paradoxaux notés dans la 
littérature. Le terme de concentration sanguine 
recouvre aussi bien des taux dans le sang total que 


TABLEAU 2. — RELATION ENTRE LA FIXATION PROTÉIQUE 
DE DIFFÉRENTS ANESTHÉSIQUES LOCAUX ET LEUR 
CONCENTRATION DANS LE SANG TOTAL, LE PLASMA ET 
LES HÉMATIES, d’après COVINO et VASSALO [13]. 























% de 
fixation | C sang total | C plasmatique 
Agent aux | C plasmatique | C hématies 
protéines 
plasma- 
tiques 
Prilocaïne 55 1 0,88 
Lidocaïne 64 0,8 1,34-2,1 
Mépivacaïne 77 0,7 2,6 
Etidocaïne 94 0,5 1,9 
Bupivacaïne 95 0,5 7,8 
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dans le plasma et/ou dans les hématies. Les caracté- 
ristiques propres de chaque produit et les capacités 
variables de liaison protéique expliquent des diffé- 
rences sensibles (tableau 2). 

D'autre part, il faut noter que les dosages artériels 
sont supérieurs aux dosages veineux au moins dans 
les soixante premières minutes suivant une injection 
[89]. 

Dans le plasma, les anesthésiques locaux sont 
retrouvés sous trois formes [92] : 


—— une partie fixée principalement aux protéines 
plasmatiques (albumines, accessoirement gammaglo- 
bulines), 

— une forme libre ionisée, fortement influencée 
dans son action par le pH ambiant et le coefficient de 
dissociation du médicament, 

— une dernière fraction libre, non dissociée, 
seule capable de diffuser hors du torrent circulatoire. 


La fixation plasmatique module l’effet de l’anes- 
thésique local en influençant son transport, son 
blocage temporaire sur des sites tissulaires ou en 
limitant sa diffusion à certains secteurs de l’orga- 
nisme. La fraction libre, non dissociée, varie d’un 
produit à l’autre en fonction du coefficient de 
dissociation, de l’ionisation (pKa), de la quantité 


fixée aux protéines (tableau 3). 


TABLEAU 3.— VARIATION DU POURCENTAGE DE FIXATION 
PROTÉIQUE DE DIFFÉRENTS ANESTHÉSIQUES LOCAUX (à 
une concentration de 5 ug/ml), d’après TUCKER [88]. 








Anesthésique pKa Coefficient de | Fixation 
local à 25 °C dissociation | protéique 
Bupivacaïne 8,1 2159 85 
Mépivacaïne 7,65 0,8 66 
Lidocaïne 7,86 2,9 S1 
Prilocaïne 7,89 0,4 55 











s 


On voit ainsi en opposant la Lidocaïne à la 
Mépivacaïne et surtout à la Bupivacaïne, que le 
premier anesthésique, dont le coefficient de dissocia- 
tion est particulièrement bas, avec une fixation 
protéique modérée, pourra diffuser plus facilement 
vers les tissus interstitiels, même avec des taux 
plasmatiques réduits. D’autres éléments jouent un 
rôle complémentaire non négligeable, en particulier 
la liposolubilité. Ainsi l’Etidocaïne possède un 
coefficient de dissociation ou de partage beaucoup 
plus élevé que celui de la Bupivacaïne (141 contre 
27,5); cependant la plus forte liposolubilité du 
premier produit explique que les deux drogues aient 
des pourcentages de fixation protéique très voisins. 


L’importance de cette liposolubilité se retrouve au 
niveau de la Lidocaïne, hautement liposoluble et 
capable de diffuser rapidement dans les tissus [33] : 
30 minutes après une injection intraveineuse, le tiers 
du médicament administré est retrouvé dans diffé- 
rents parenchymes, mais paradoxalement peu dans 
les tissus à forte concentration lipidique, en particu- 
lier en raison de la pauvreté vasculaire de ces 
secteurs. 

L'étude de la distribution des anesthésiques locaux 
a grandement bénéficié de l’utilisation des isotopes 
radio-actifs. C’est grâce à eux que la preuve d’une 
meilleure distribution aux organes richement vascu- 
larisés a été apportée : cerveau, poumons, Cœur, 
foie et reins. Secondairement une redistribution va se 
faire vers les zones moins bien irriguées. Après 
injection intraveineuse de Lidocaïne, ces organes 
bien vascularisés, contiennent 70 % du produit à la 
1° minute, contre 21 % pour les muscles et les tissus 
graisseux. Mais ce pic est rapidement régressif sauf 
au niveau du foie où une ascension régulière va 
apparaître durant plusieurs minutes et au niveau du 
muscle où un gain modéré est encore possible 
jusqu’à la 5° minute [46]. 

Récemment, Lôfstrom [55] a discuté sur la base 
de techniques radio-isotopiques, l’exceptionnelle 
affinité pour les anesthésiques locaux du tissu 
pulmonaire (Lidocaïne et Bupivacaïne surtout). Cet 
auteur l’explique par les modifications in situ du pH 
tissulaire, en particulier sous l’action des fortes 
concentrations de CO;. L'importance des variations 
du statut local se confirme avec Thomson et coll. 
[87] qui montrent qu’une altération de la fonction 
myocardique et donc du débit cardiaque modifie 
grandement la clairance plasmatique de la Lidocaïne. 


ug/ml À = pente « 
| B = pente f 
C = pente y 
\ 
tr 
C 





temps en heure 


FIG. 1-2. — Courbe de concentration sanguine d'un 
anesthésique local en fonction du temps. 
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TABLEAU 4. — DISTRIBUTION DE CERTAINS ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
SUR LA BASE D'UN MODÈLE TRICOMPARTIMENTAL, d’après TUCKER et MATHER [89]. 
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| 
| (heure) 
1 l 
| l 
| 
| I 
AGENT Volume de 
distribution (1) 
Lidocaïne 11,6 + 0,03 1 0,016 + 0,003 91 + 15 0,16 + 0,03 
Mépivacaïne | 19 ÆE 08 À 0,012 + 0,007 84 + 35 0,12 + 0,04 
Bupivacaïne | 35424 | 0,045 + 0,02 72 € 91 0,46 + 0,15 
Etidocaïne PRG IE: 1 1126 0,036 + 0,01 133 + 75 0,31 + 0,09 


La courbe de distribution d’un anesthésique local 
est le résultat de trois pentes (fig. 1-2) : 


— une première pente initiale (x) rapide, traduit 
la distribution vers les tissus à riche vascularisation, 
— une seconde un peu plus lente (f) correspond à 
la répartition vers les structures mal vascularisées, 
— une troisième (y) très lente, reflète le métabo- 
lisme et l’excrétion du produit. Tucker et Mather 
[69] ont calculé ces différents paramètres pour un 
certain nombre d’anesthésiques locaux (tableau 4). 


D. — MÉTABOLISME 


I. — GÉNÉRALITÉS 


La résistance des anesthésiques locaux à liaison 
amide face à une hydrolyse non enzymatique est 
particulièrement illustrée par leur possibilité de 
« survie » dans des conditions physico-chimiques 
difficiles. Ainsi la Lidocaïne peut être mélangée avec 
des acides ou des bases fortes, ou même autoclavée à 
la vapeur sans perte significative d’efficacité et de 
puissance; à l'inverse, la Procaïne tolère un autocla- 
vage bref avant de devenir biologiquement inactive. 


s 


Les produits à liaison ester sont hydrolysés 
facilement, dans un environnement aqueux, en acide 
aromatique et amino-alcool. De leurs côtés, les 
substances aminées, plus résistantes à une hydrolyse 
immédiate, devront subir une ou plusieurs dégrada- 
tions préliminaires avant d’être aussi éventuellement 
hydrolysées. 

Les anesthésiques locaux peuvent modifier sensi- 
blement certaines activités métaboliques à l’échelon 
cellulaire : inhibition de la captation d’O; par les 
cellules [27], altération du cycle de Krebs. Si les 
drogues n’inhibent, ni n’activent leur propre métabo- 
lisme, une induction enzymatique, par du Phénobar- 
bital par exemple, peut perturber la vitesse aussi bien 
que le sens des processus métaboliques [21]. 

Les études animales sont difficilement transpo- 
sables à l’homme dans la mesure où des différences, 
étroitement liées à l’espèce, sont régulièrement 
notées : la Procaïne est hydrolysée en quasi-totalité 
dans le plasma humain 4 à 20 fois plus vite que chez 
un quelconque animal de laboratoire; à l’inverse, le 
rat et le chien hydrolysent la même drogue dans le 
foie, alors que la Tétracaïne est mieux hydrolysée 
dans le sérum de cobaye que dans le sérum humain. 

Enfin pour compliquer encore la difficulté de ces 
études, il faut souligner que la biotransformation 
d’une molécule d’anesthésique local dépend aussi 
bien de la température que du pH du milieu ambiant. 
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Il. — ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
DE TYPE ESTER 


La première étape de leur dégradation correspond 
à un clivage hydrolytique sur la liaison ester. Cette 
hydrolyse doit être nécessairement rapide pour 
aboutir à une diminution significative de toxicité des 
drogues. Le clivage enzymatique va s’effectuer 
principalement dans le plasma pour les esters de 
l’acide para-aminobenzoïque; d’autres anesthésiques 
locaux, telle la Piperocaïne, qui possèdent d’autres 
acides aromatiques sont hydrolysés plus facilement 
par les enzymes hépatiques que par le plasma [33]. 

Dans le cas particulier de la Procaïne, les produits 
de l’hydrolyse sont un acide para-aminobenzoïque et 
du diethylaminoéthanol. L’acide, après conjugaison, 
est excrété par voie urinaire; l’alcool, quant à lui, 
subit certainement d’autres étapes métaboliques car, 
seules de simples traces sont encore décelables dans 
les urines. Ces différents métabolites auraient une 
certaine responsabilité dans la genèse des accidents 
allergiques décrits avec’ ces anesthésiques locaux 
[13]. 

L’enzyme plasmatique, initialement appelée 
procaïnestérase, est en fait une pseudo-cholines- 
térase, qui hydrolyse aussi la succinylcholine; ainsi 
l'association de grandes quantités de ce curare et 
d’anesthésique local peut entraîner un très sensible 
allongement de leur dégradation avec bloc neuro- 
musculaire prolongé [76]. Au-delà d’une certaine 
concentration (4 X 1072 mM/l), la Procaïne inhibe 
son propre métabolisme [45], probablement par 
blocage de l’estérase. Un tel phénomène est poten- 
tiellement responsable d’un allongement variable de 
durée d’action,; la pauvreté enzymatique de certaines 
structures, comme le tissu nerveux, accentuera 
encore le risque d’un effet toxique. Enfin il serait 
souhaitable de dépister les patients ayant un déficit 
enzymatique soit acquis (maladies hépatiques aiguës 
ou chroniques) soit congénital (cholinestérases atypi- 
ques). 


TABLEAU 5. — VITESSE D'HYDROLYSE DE CERTAINS ANES- 
THÉSIQUES LOCAUX DE TYPE ESTERS, d’après FOLDES 
[29]. 








Anesthésiques locaux Vitesse d’hydrolyse 
(M/ml/h) 
Méprylcaïne 11,0 
Isobucaïne 9,0 
Chloroprocaïne 4,7 
Tétracaïne 0,3 











Les chimistes ont observé que de faibles modifi- 
cations moléculaires entraînaient d'importants chan- 
gements de propriétés biologiques, plus particulière- 
ment au niveau de l’hydrolyse (tableau 5). C’est 
ainsi que la 2-chlorprocaïne (Chloroprocaïne) est 
hydrolysée beaucoup plus vite que la Procaïne, 
diminuant d’autant sa toxicité. D’autres substitutions 
(un atome de Fluor ou de Brome à la place du 
Chlore en position 2 du cycle benzénique) donnent 
naissance à des produits à métabolisme plus rapide. 
La Tétracaïne (100 fois plus puissante et hydrolysée 
4 fois plus lentement que la Procaïne) naît de la 
simple substitution d’un groupement para-aminé sur 
le cycle aromatique de la Procaïne, par un radical 
butylaminé et un raccourcissement de la chaîne 
alkylamine. 


Ill. — ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
DE TYPE AMIDE 


1° Lidocaïne 


Elle est essentiellement métabolisée dans le foie, 
par des oxydases et des amidases microsomiales à 
fonctions variées. D’une part des homogéinats 
d’autres tissus (cerveau, rein, placenta) laissent la 
molécule de Lidocaïne intacte, d’autre part une 
hépatectomie partielle ou totale perturbe gravement 
son métabolisme; enfin chez l’homme les hépato- 
pathies graves augmentent le risque toxique lié à son 
usage [87]. 

La biotransformation de la Lidocaïne (fig. 1-3) 
débute par une dééthylation oxydative pour aboutir à 
une amine secondaire intermédiaire : la mono- 
éthylglycine xylidide (MEGX) et un acétaldéhyde. 
La plus grande partie de MEGX est ensuite déman- 
telée par amputation du radical ethyl restant, 
amenant la synthèse de glycine xylidide (GX). La 
demi-vie plasmatique de ce dernier produit est 
extrêmement longue, son élimination rénale débute 
tardivement (des traces peuvent être encore détectées 
48 heures après l'injection dans les urines, alors 
même que la Lidocaïne et la MEGX ne sont plus 
décelables). A côté de cette voie principale, il existe 
chez l’homme une possibilité réduite d’hydroxylation 
aboutissant à une métahydroxy-Lidocaïne et une 
métahydroxy-MEGX. 

Les dérivés de la Lidocaïne sont des produits 
biologiquement actifs; c’est ainsi que la MEGX 
conserve la plus grande partie de l’effet cardiovascu- 
laire de sa molécule mère [11, 82]; de plus, elle 
peut, à concentration élevée, induire d’importantes 
convulsions. La GX seule n’est pas épileptogène, 
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FIG. 1-3. — Biotransformation de la lidocaïne, d’après DiFazio [22]. 


mais elle potentialise nettement les convulsions 
provoquées par la MEGX ou la Lidocaïne. 

Expérimentalement, certaines drogues peuvent 
accélérer ou ralentir le métabolisme de la Lidocaïne : 
accélération par le phénobarbital avec apparition plus 
précoce de certains métabolites en particulier la GX, 
ralentissement avec l’iproniazide, les anesthésiques 
volatils, le propranolol (probablement par diminution 
du débit sanguin hépatique), potentialisant d’autant 
le risque de toxicité. 


2° Mepivacaïne (Carbocaïne) 


Dégradée aussi dans le foie, elle subit chez 
l’homme un métabolisme quasi total puisque seule- 
ment 1 à 16 % du produit initial, selon les études, 


est retrouvé dans les urines. La molécule peut subir 
une déalkylation conduisant à la pipecolyl xylidide 
(PPX ou desmethylmepivacaïne); cette voie d’impor- 
tance réduite si le produit est absorbé par voie orale, 
semble un peu plus importante après administration 
parentérale. Cependant, la voie principale du catabo- 
lisme passe par une hydroxylation fournissant une 
3-hydroxy-mepivacaïne. 

Les produits de ce métabolisme sont beaucoup 
moins toxiques que la mépivacaïne, en particulier 
pour le composé parahydroxylé. 


3° Prilocaïne (Citanest-Propitocaïne) 


En théorie, ce produit semblait plus intéressant 
que la Lidocaïne car apparaissant comme plus 
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puissant et moins toxique, avec en supplément une 
bien meilleure tolérance fœtale. Certaines complica- 
tions, particulièrement des méthémoglobinémies, 
allaient rapidement le reléguer à un rang moins 
favorable. 

Etant une amine secondaire, la Prilocaïne ne 
nécessite pas de déalkylation primitive pour démarrer 
sa biotransformation. Elle est hydrolysée massive- 
ment par des amidases en ortho-toluidine et N- 
propylamine. Le premier composé est dégradé 
secondairement en 2-amino-5 hydroxytoluène et 
2-amino- -3-hydroxytoluène. D’autre part, du CO; 
apparaît là aussi comme principal produit du catabo- 
lisme, probablement par rupture de la N-propy- 
lamine. 

In vitro au moins, le métabolisme de la Prilocaïne 
diffère de celui de la Lidocaïne en deux points : il 
apparaît comme plus rapide et plus complet, expli- 
quant ainsi la moindre toxicité; d’autre part, s’il est 
essentiellement hépatique, il semble néanmoins 
possible dans des extraits de tissus rénaux et 
pulmonaires [31]. 

Les métabolites amino-phénolés, en particulier la 
O-toluidine, peuvent oxyder l’hémoglobine en 
méthémoglobine, altérant le transport de l’O, avec 
apparition de cyanose. En limitant la dose totale de 
Prilocaïne pouvant être administrée à 600 mg, le 
risque d’une telle complication devient infime; dans 
l’hypothèse où elle apparaîtrait, elle peut être 
rapidement traitée (en 10 à 15 mn) par administra- 
tion de 1 à 2 mg/kg de bleu de méthylène en IV 
[48]. 


4° Bupivacaïne (Marcaïne) 


Il s’agit d’un anesthésique local particulièrement 
liposoluble et étroitement fixé aux protéines plasma- 
tiques. Cette molécule, semble exceptionnellement 
résistante à l’hydrolyse. Chez l’homme, la première 
étape de sa dégradation est une déalkylation portant 
sur l’azote du cycle pipéridine, aboutissant au 
pipecolyl xylidide (PPX ou desbutyl bupivacaïne), 
produit déjà rencontré lors de l’étude de la Mépiva- 
caïne. Sa toxicité n’atteint que le huitième de celle 
de la molécule de base [70]. 


5° Etidocaine (Duranest) 


La très grande liposolubilité de cette molécule 
ainsi que sa fixation protéique élevée expliquent 
qu'après administration intraveineuse une très faible 
quantité puisse être détectée dans les urines (moins 
de 1 % sous forme brute, 1 % sous forme de dérivé 


déalkylé, 2 % sous forme de xylidine). Ces données 
suggèrent un métabolisme beaucoup plus lent que 
pour les autres anesthésiques locaux de la même 
série et une voie d’élimination autre qu’urinaire. 


6° Amino-alkyl-amides 


La Procaïnamide est très lentement hydrolysée 
dans le plasma humain (le taux sanguin ne déclinant 
que de 10 à 15% par heure) en acide para- 
aminobenzoïque (PABA). 

De même la Dibucaïne (Nupercaïne) présente une 
dégradation fort lente et médiocre, expliquée par une 
absence d’hydrolyse plasmatique et démontrée par 
une élimination urinaire prédominante sous forme 
inchangée. Bien que les pseudocholinestérases soient 
totalement inactives sur la drogue, elles présentent 
une exceptionnelle affinité pour la molécule; cette 
propriété est d’ailleurs utilisée pour objectiver la 
présence de formes atypiques d’enzymes. 


E. — EXCRÉTION 


En quasi-totalité urinaire, elle se fait principale- 
ment sous forme dégradée (libre et conjuguée), 
accessoirement non dégradée (non dissociée et 
ionisée). 

La part entre fraction métabolisée et molécule 
intacte varie sensiblement d’un produit à l’autre. 
Pour la Procaïne seulement 3 % de la dose injectée 
apparaît intacte dans les urines. Avec la Tetracaïne, 
ce pourcentage avoisine zéro [36]. La Lidocaïne 
absorbée par voie orale, subit un cycle entéro- 
hépatique et moins de 1 % du produit initial est 
éliminé par le rein [47]. Cette excrétion urinaire est 
étroitement dépendante du pH du milieu ambiant : sa 
diminution accentue le taux de la forme ionisée et 
accroît ainsi l’élimination de la drogue en réduisant 
la réabsorption tubulaire. Par contre, la MEGX, avec 
un pKa de 8,1 est moins affectée par les variations 
du pH, car se trouvant en quasi-totalité sous forme 
cationique au pH urinaire normal. Cet effet béné- 
fique de l’acidification urinaire quant à l’élimination 
des anesthésiques locaux n’est pas propre à la 
Lidocaïne et joue aussi pour la Bupivacaïne et la 
Mépivacaïne. Celle-ci voit doubler son élimination 
quand on fait passer le pH de 6 à 5 [70]. La 
Prilocaïne ajoute à une bonne filtration glomérulaire 
(en raison de sa faible liaison protéique) une 
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sécrétion tubulaire qui lui est particulière, ainsi 
qu’un discret effet diurétique [26]. 

La vitesse d'élimination rénale d’un anesthésique 
local dépend donc de multiples facteurs : pH urinaire 


MÉCANISME D'ACTION DES 


Ces substances ont comme action essentielle de 
modifier la perméabilité des membranes nerveuses 
aux ions Na et K; on sait en effet que ce sont les 
mouvements de ces électrolytes, réalisés contre leur 
gradient électrochimique, qui sont à l’origine d’un 
potentiel d’action. Les déplacements des ions Na 
vers la partie interne de la membrane sont inhibés 
par les anesthésiques locaux alors que ceux du K, 
dirigés vers l'extérieur ne sont que faiblement 
perturbés, du moins pour des concentrations 
moyennes de drogue [14]. L'application d’un anes- 
thésique local sur un nerf ne modifie ni le potentiel 
de repos, ni le seuil du potentiel d’action, ni la 
repolarisation, mais diminue la vitesse d’ascension 
de la courbe de dépolarisation surtout dans sa partie 
initiale lente [13]. 

Les anesthésiques locaux, en fonction d’un coeffi- 
cient de dissociation propre à chaque molécule, 
existent sous deux formes, en équilibre permanent. 
Leur pôle hydrophile ou aminé est le siège de cette 
différenciation : il est soit libre et donc non ionisé, 
soit cationique et alors ionisé. 


R R 

Ÿ f 
R—N— SZ R— N —H+ 

R R 


L'équilibre entre ces deux formes est régi par 
l’équation d’Henderson-Hasselbalch, soit 


pH = pKa + log forme libre 


forme ionisée 

Chaque fois que le pH de la solution augmente, le 
pourcentage de la forme libre s’élève; d’autre part, le 
pKa de la plupart des anesthésiques locaux va de 8 à 
9 (7,9 pour la Lidocaïne, 9 pour la Prilocaïne). 
Aussi pour un pH ambiant de 6,9, 10 % d'une 
solution de Lidocaïne existent sous forme dissociée; 
quand le pH atteint 8,9 le pourcentage des formes 
libres et ionisées s’inverse. 

Depuis les travaux de Trevan et Boock en 1929, 
on savait que l’alcalinisation d’une solution entraî- 


et pKa du produit, fixation aux protéines, aspect 
fonctionnel des reins, voie d’administration. 

L’élimination dans les selles est négligeable même 
après apport entéral. 


ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


nait une diminution progressive de la concentration 
minima efficace d’anesthésique local; il était alors 
logique d’en conclure que la forme libre représentait 
probablement la phase active de la molécule. 

Deux séries d’expériences allaient encore compli- 
quer quelque peu les choses en raison de leurs 
aspects contradictoires [92] : 

— l’alcalinisation du milieu extracellulaire entou- 
rant une fibre nerveuse augmente le pourcentage de 
forme non dissociée d’un anesthésique local introduit 
dans le milieu, ainsi que la diffusion transmembra- 
naire du produit; l’abaissement du pH entraîne l’effet 
inverse; 

— la même expérience, réalisée cette fois dans le 
milieu intracellulaire amène aussi une élévation de la 
fraction libre, facilitant sa diffusion vers le sang et 
diminuant ainsi l’efficacité de l’anesthésique local. 

Pour Ritchie [71] toutefois, ces données sont 
cohérentes car l’anesthésique local ne peut rapide- 
ment diffuser que sous forme libre et donc à pH 
extracellulaire élevé. A l’intérieur de la cellule, un 
nouvel équilibre s’établit en fonction du pH interne; 
c’est alors la forme ionisée qui se fixe sur les sites 
actifs et cette fixation est d’autant plus intense que le 
pH est bas. 

Différentes hypothèses ont été formulées pour 
expliquer à l’échelle moléculaire l’action des anes- 
thésiques locaux [85] : 


— Blaustein et Goldman [10] batissent une 
théorie basée sur les structures phospholipidiques de 
la membrane cellulaire. Celles-ci sont munies de 
micropores par où se font des migrations cationiques 
à l’origine des potentiels de membrane. Les anesthé- 
siques locaux vont pénétrer dans ces pertuis par leur 
pôle lipophile, laissant libre leur pôle hydrophile; 
celui-ci porteur d’une charge positive va perturber la 
fixation normale d’un cation bivalent, en l’occur- 
rence le calcium. Une telle modification entraîne, 
outre l’occlusion des canaux dans lesquels se sont 
fixées les molécules d’anesthésiques locaux, une 
modification des pressions intramembranaires avec 
compression et écrasement des canaux adjacents. La 
finalité de ces bouleversements anatomo-physiologi- 
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ques est une impossibilité pour les ions Na de 
traverser la membrane nerveuse. 


— Narashashi et coll. [67] constatent que certains 
produits, homologues quaternaires de la Lidocaïne, 
ne sont actifs qu'après administration intracellulaire. 
Ils en déduisent que des sites spécifiques sur lesquels 
peuvent se fixer les anesthésiques locaux se trouvent 
à l’intérieur de la cellule. Cependant, certaines 
substances comme la Benzocaïne et l’alcool benzy- 
lique, existent uniquement sous forme de molécules 
libres et exercent une incontestable activité anesthé- 
sique [38]. Il est peu probable que ces agents 
agissent sur les mêmes sites membranaires que les 
produits actifs sous leur seule forme cationique [96]. 


— Ritchie [72] avance l'hypothèse d’un blocage 
de la conduction par expansion membranaire (les 
molécules non ionisées, fortement liposolubles, 
pénètrent dans la portion lipidique de la membrane et 
modifient la conformation de la matrice lipopro- 
téique, réduisant le calibre des canaux et inhibant 
ainsi la conductance sodique). 


Takman [86] en 1975 a proposé une classification 
des produits à action anesthésique locale en fonction 
de leur impact biologique (tableau 6). 

Les anesthésiques locaux modifient les conduc- 
tances transmembranaires en réduisant le nombre 
d’ions Na, K ou Ca qui diffusent par des canaux 
spécifiques [12]. Il semble en fait que ces produits 
affectent essentiellement le nombre d’ions Na traver- 
sant la membrane en un temps donné, entraînant une 
réduction sensible du gradient de concentration de 
part et d’autre de la membrane. Expérimentalement, 
un enrichissement en Na du versant interne de la 

















TABLEAU 6. — SITE D'ACTION DES ANESTHÉSIQUES 
LOCAUX ET SUBSTANCES HOMOLOGUES. 
Classification Caractéristiques Substances 
Classe A Action sur un site | Tetrodotoxine 
récepteur externe Saxitoxine 
Classe B Action sur un site | Ammoniums 
récepteur interne quaternaires 
analogues 
à la Lidocaïne 
Classe C Action sur un récep- | Benzocaïne 
teur n’impliquant 
pas de mécanismes 
physico-chimiques 
Classe D Action mixte Lidocaïne 
Mepivacaïne 
Prilocaïne 

















membrane réduit l’importance du bloc, alors qu’à 
l’inverse dans un milieu riche en Na, il faudra 
davantage d’anesthésique local pour obtenir un bloc 
de même intensité. Pour sa part, la conductance 
potassique est modifiée à un bien moindre degré 
(dans un rapport dé 1 à 100). Enfin le calcium 
semble avoir un effet synergique avec les anesthési- 
ques locaux car sa présence renforce leur action alors 
que son absence induit une diminution d’intensité du 
bloc, du moins pour des concentrations paraphysio- 
logiques. En effet, un taux de Ca dix fois plus 
important au sein du milieu ambiant va restaurer, 
malgré la présence d’un anesthésique local, les 
propriétés électrophysiologiques normales de la fibre 
nerveuse [2]. Kuperman et coll. [50] ont d’autre part 
démontré, avec des techniques radio-isotopiques, 
une corrélation étroite entre le pouvoir anesthésique 
de différentes drogues et leur capacité de déplacer les 
ions Ca à partir de la membrane nerveuse. Pour leur 


Avec un 
anesthésique local 


Le Impulsion électrique | 


Libération du Ca** Déplacement de Ca* * 


Normalement 


membranaire à partir 
| des sites membranaires 
Ouverture Fermeture 


des canaux sodiques des canaux sodiques 


Diminution 
de la conductance sodique 
Entrée de Na 


Sortie de K 
Diminution 
de la vitesse 
de dépolarisation 


Fermeture 
des canaux sodiques 


Absence 
de potentiel 
de seuil 


Absence 
de potentiel 
d'action 


Sortie de Na Blocage nerveux 
Entrée de K 
FIG. 1-4. — Blocage nerveux par un anesthésique local. 


Séquence des événements, d'après MATHER et COUSINS 
[591]. 





part, Henderson et coll. [37] ont prouvé l’interrela- 
tion liant Ca, anesthésiques locaux et flux sodique. 
On peut ainsi rejoindre l’hypothèse de Blaustein et 
Goldman en supposant que le déplacement de l’ion 
Ca probablement initialement fixé aux phospho- 
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lipides membranaires, représente l’étape initiale dans 
l’augmentation de perméabilité au Na. 

Une illustration chronologique des modifications 
apparaissant lors du blocage nerveux est représentée 
dans la figure 1-4. 


SENSIBILITÉ DIFFÉRENTE DES FIBRES NERVEUSES 
AUX ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


De manière générale, les fibres nerveuses de petit 
calibre semblent être plus sensibles à l’action des 
anesthésiques locaux que les nerfs de plus gros 
calibre (voir tableau 7). Cette différence peut facile- 
ment s’expliquer par le délai nécessaire pour une 
simple diffusion du produit, du fourreau vers le cœur 
de la fibre; d’autre part, les fibres de plus gros 
calibre sont myélinisées et cette enveloppe supplé- 
mentaire représenterait un site de fixation non 
spécifique pour les anesthésiques locaux. De plus les 
canaux sodiques sont moins denses au fur et à 
mesure que les fibres augmentent de taille; c’est un 
élément complémentaire pour expliquer non seule- 
ment le ralentissement d'installation d’un bloc 
nerveux, mais peut-être aussi l’existence des blocs 
différenciés (l’augmentation de concentration d’un 
anesthésique permet de bloquer d’abord les fibres 
sympathiques, puis sensitives et enfin motrices). 


Cette théorie est cependant contestée par Franz et 
Perry [30] qui estiment que ces blocs différenciés 
seraient liés aux longueurs critiques des axones 
exposés aux drogues (les plus petits axones ayant de 
plus courtes longueurs critiques en raison d’une 
distance internodale plus faible). 

Le rôle de la taille des fibres n’est pas univoque 
puisque certaines d’entre elles, faiblement myélini- 
sées (A Ô), seront bloquées en même temps que des 
fibres non myélinisées et de calibre beaucoup plus 
faible (C). La sensibilité aux anesthésiques locaux 
n’est donc pas uniquement liée à la seule taille des 
nerfs, mais aussi aux structures anatomiques qui les 
composent avec leurs conséquences physiologiques 
(rôle probable d’une différence de conduction : 
saltatoire pour les fibres myélinisées, continue pour 
les non myélinisées). 


























TABLEAU 7. — CLASSIFICATION DES FIBRES NERVEUSES ET CHRONOLOGIE DU BLOC, 
d’après MATHER et CoUsINs [59]. 
Aœ AB A B C 
Fonction Motricité Toucher Proprio- Douleurs Vasocons- Douleurs 
Pression ception Température triction Température 
Myélinisation Importante Moyenne Moyenne Faible Faible Nulle 
Diamètre (UM) 12-20 5-12 1-4 1-3 0,5-1 
Chronologie Se 4e — 73 -——— 72 2 
du bloc | | 
1 
Elévation 
température 
Signes du cutanée 
bloc nerveux Perte 
de la sensation 
Perte de température 
de la sensation 
Perte de la de toucher Perte de la Allègement 
motricité et de pression proprioception de la douleur | 
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ACTION GÉNÉRALE DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


A. — ACTION SUR 
LE SYSTÈME NERVEUX CENTRAL 


Traversant facilement la barrière  hémato- 
méningée, les anesthésiques locaux vont être à 
l’origine de manifestations différentes en fonction de 
la dose injectée et de leur vitesse d'administration. 


1° À faible dose 


Apparaît une inhibition des neurones facilitateurs 
et des foyers épileptogènes, d’où un pouvoir anticon- 
vulsivant. Des infiltrations au niveau du scalp, aussi 
bien de Procaïne, de Lidocaïne ou de Prilocaïne 
préviennent des formes variées de manifestations 
critiques induites expérimentalement [20]. Selon les 
auteurs, le rapport entre les doses protectrices de 
Lidocaïne et les posologies dangereuses va de 1/15 à 
1/3 [8, 42]. Moins efficaces cependant dans ce rôle 
que les barbituriques, les anesthésiques locaux voient 
néanmoins la durée de leur effet augmentée par ces 
derniers agents. Les doses protectrices sont évaluées 
à 2 mg/kg pour la Lidocaïne (Mépivacaïne : 4 mg/ 
kg) correspondant à des taux plasmatiques de 0,5 à 
4 ug/ml [42]. Ces propriétés ont été utilisées pour 
réduire, lors des électrochocs, l'importance des 
manifestations tonicocloniques [95]. 

Le mécanisme d’action proposé serait une dépres- 
sion des neurones corticaux hyper-excitables ou une 
inhibition compétitive de certains sites récepteurs 
cérébraux. 


2° Dose moyenne 


Existe une stimulation diffuse affectant d’abord les 
formations corticales et mise sur le compte d’une 
dépression des mécanismes intercentraux d’inhibi- 
tion [94]. 

Des symptômes variés ont été décrits [79] : 
engourdissement et picotement de la langue et des 
lèvres, sensation de vertige et d’ébriété, somnolence, 
vision brouillée avec difficultés d’accommodation, 
perception auditive anormale, impression de chaud et 
froid. Des signes objectifs sont souvent associés : 
logorrhée ou difficulté d’élocution, nystagmus, trem- 


blements des extrémités, fasciculation musculaire 
surtout au niveau de la face, incoordination motrice 
avec diminution de la mobilité. Les données électro- 
encéphalographiques ne sont pas à ce stade bien 
corrélées avec les symptômes cliniques; on peut 
cependant observer une diminution d’activité alpha, 
accompagnée d’ondes lentes avec accroissement 
d’activité delta et thêta [24]. 

Face à ces modifications modérées des tracés 
corticaux existent dans certaines zones plus 
profondes du cerveau, correspondant au système 
lymbique (amygdale-hippocampe), de véritables 
pointes-ondes, souvent en fuseaux, synchrones des 
troubles comportementaux. 

Avec la Lidocaïne, les premiers signes subjectifs 
apparaissent quand les taux plasmatiques avoisinent 
4 à 6 ug/ml. Au-dessus de cette dernière valeur, les 
manifestations musculaires (tremblements, fascicula- 
tions) peuvent être observées [81]. Des troubles 
identiques surviennent avec des concentrations plus 
faibles pour la Bupivacaïne et l’Etidocaïne : 2 à 
3 ug/ml [80] (tableau 8). 


TABLEAU 8. — VALEURS SEUIL POUR L’APPARITION DE 
MANIFESTATIONS NEUROLOGIQUES CHEZ L'HOMME, 
d’après SCOTT [80]. 








Agent Doses en mglkg 
Procaïne 19,2 
Lidocaïne 6,4 
Mépivacaïne 9,8 
Prilocaïne 6 
Bupivacaïne 1,6 
Etidocaïne 3,4 





3° À doses encore plus fortes 


Vont apparaître de véritables crises d’épilepsie 
généralisées indistinguables cliniquement et électri- 
quement des manifestations de grand mal. Les doses 
convulsivantes varient beaucoup en fonction de 
l’espèce, de certaines conditions physiologiques que 
nous allons voir ultérieurement, de la vitesse d’injec- 
tion de la drogue, du type de produit utilisé [93] 
(tableau 9). En effet, le seuil convulsivant des agents 
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TABLEAU 9. — DosEsS CONVULSIVANTES CHEZ LE SINGE 
ÉVEILLÉ, d’après MUNSON [64, 66]. (DC 100 : doses 
entraînant des convulsions dans 100 % des cas.) 








DC 100 Vitesse Concentrations 
mg/kg | de perfusion artérielles 
mg/kg/mn ug/ml 

Lidocaïne 14,2 4 24,5 
Mépivacaïne 18,8 4 22,5 
Prilocaïne 18,1 4 20,5 
Bupivacaïne 4,4 1 4,5 
Etidocaïne 5,4 1 4,3 





anesthésiques locaux est lié directement à la puis- 
sance anesthésique intrinsèque du produit [66]. 


4° À très fortes doses 


Il se produit une dépression des zones corticales et 
sous-corticales entraînant un arrêt respiratoire, un 
coma et le décès si des manœuvres de réanimation 
cardiorespiratoire ne sont pas immédiatement entre- 
prises. 


5° Facteurs influençant 
les effets centraux des anesthésiques locaux 


a) Equilibre acido-basique. — Il existe une 
interrelation étroite entre le pH, la pCO, et le seuil 
convulsivant des anesthésiques locaux [91, 93]. En 
général, ce seuil est inversement correlé avec le taux 
artériel de gaz carbonique, donc une hypercapnie 
abaisse le seuil alors qu’une hyperventilation l’aug- 
mente. De même une acidose respiratoire accroît le 
risque convulsif; celui-ci est encore majoré quand 
s'associe en plus une acidose métabolique. 

Le mécanisme n’est pas parfaitement élucidé, 
mais on peut supposer que l’augmentation de débit 


sanguin cérébral induite par l’hypercapnie est à 
l’origine d’une fourniture accrue d’anesthésique local 
au cerveau; le rôle potentialisateur du seul CO, sur 
l’action convulsivante des drogues a été aussi 
proposé. Il faut enfin noter un certain mécanisme 
d’auto-entretien quand la crise d’épilepsie est 
apparue : durant les convulsions une acidose métabo- 
lique puis mixte, est classiquement observée. Elle va 
tendre à prolonger l’état d’hyperexcitation des 
cellules cérébrales alors même que le taux sanguin 
d’anesthésique local a déjà diminué [63]. 

b) Oxygène. — Paradoxalement, l’enrichissement 
en O, ne réduit pas la toxicité cérébrale des 
anesthésiques locaux, mais l’augmente même faible- 
ment [49]. 


c) Drogues actives sur le système nerveux central. 
— Certaines vont potentialiser l’action épileptogène 
des anesthésiques locaux: inhibiteurs de la 
monoamine oxydase-péthidine — paradoxalement 
aussi certains anti-convulsivants comme la diphényl- 
hydantoïne [77]. 

D’autres vont augmenter le seuil : tranquillisants, 
anesthésiques généraux, protoxyde d’azote, curares, 
Diazepam,  barbituriques [17, 65]. Cependant, 
l'accord n’est pas total quant à l'efficacité de ces 
derniers en utilisation prophylactique. Si Aldrette [6] 
ne trouve pas, aussi bien chez l’animal que chez 
l’homme, d’effet protecteur, De Jong [16] rapporte 
des éléments inverses : il note cependant davantage 
de dépression centrale et respiratoire avec le Pento- 
barbital face au Diazepam. 


B. — ACTION SUR 
LE SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME [35] 


Le tableau 10 résume de façon schématique 
l’ensemble des effets de la Procaïne, anesthésique 


TABLEAU 10. — EFFET DE CONCENTRATIONS VARIABLES DE PROCAÏNE 
SUR LE SYSTÈME NERVEUX AUTONOME. 





























Procaïne 
Effets | Posologies 
Synapses Récepteurs nicotoniques Effet ganglioplégique 25 mg/kg 
FAT nee Récepteurs non nicotoniques Blocage 1 à 2 mg/kg 
Synapses Sympathiques Potentialisation des effets adrénergiques 25-50 mg/kg 
nono effet Parasympathiques Effets parasympathicolytiques 25-50 mg/kg 
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local de synthèse type, sur les différentes synapses 
du système nerveux autonome. Hormis l’action sur 
les récepteurs non nicotoniques qui nécessitent des 
posologies faibles, on peut noter que la Procaïne 
exerce des propriétés ganglioplégiques et parasym- 
pathicolytiques seulement à doses massives; d’autre 
part, les modifications observées sont fugaces. 

Ces différents effets sont en fait très inégaux d’un 
produit à l’autre et s'avèrent être d’autre part très 
variables pour un même produit au niveau des 
différents organes étudiés. 


C. — ACTION SUR LE MUSCLE STRIÉ 
ET LA JONCTION 
NEURO-MUSCULAIRE 


Elle nécessite d’une part des concentrations 
élevées, d’autre part une injection intra-artérielle ou 
une application in situ. En respectant ces deux 
principes, on obtient une hypotonie ainsi qu’une 
sensible diminution des réponses à une stimulation 
isolée ou même tétanique; de même l'injection 
d’acéthylcholine entraîne une réponse musculaire 
plus faible. Cependant, le muscle continue à réagir 
normalement à une stimulation électrique directe. 

Ces modifications semblent dues à une baisse de 
libération d’acéthylcholine à l’extrémité du neurone 


moteur [18]. Différentes explications ont pu être 
fournies en complément de cette hypothèse : effet 
stabilisateur de membrane au niveau de la plaque 
motrice, inhibition au sein du réticulum sarcoplas- 
mique des mouvements du Ca, inhibition des récep- 
teurs cholinergiques. En fait, Ruff [75] ainsi que 
Post et coll. [69] estiment plutôt que se constituerait 
dans la fente post-synaptique un complexe média- 
teur-récepteur-anesthésique local, à l’origine d’une 
baisse majeure de la conductance. Aussi se justifie- 
raient l’antagonisme de la Procaïne et de la physos- 
tigmine et l’effet additif de la Procaïne et des curares 
curarimimétiques. 


D. — ACTION CARDIO-VASCULAIRE 
1. — EFFET CARDIAQUE 


En utilisant la Lidocaïne à des doses correspon- 
dant à des taux sanguins non toxiques mais suffisants 
pour exercer un effet anti-arythmique, les seuls effets 
électrophysioldgiques décelables sont : 

— une prolongation ou une abolition de la phase 
de dépolarisation lente (phase 4 de la dépolarisation) 
au niveau des fibres de Purkinje, 

— un raccourcissement de la durée du potentiel 
d’action et de la période réfractaire efficace. 


TABLEAU 11. — ALTÉRATIONS CARDIAQUES 
LORS D’UNE AUGMENTATION PROGRESSIVE DES DOSES DE LIDOCAÏNE, 
d’après Covino et VAssALO [13]. 


























bise Tai éiéains Modifications électrophysiologiques 
Wkg/mn ug/ml Au niveau de la cellule En surface 
à 
N Phase IV de dépolarisation 
N Durée potentiel d’action = DPA 
20-50 2-5 N Période réfractaire efficace = PRE 
7 PRE/DPA 
/ Rapidité conduction 
N Phase 0 de dépolarisation 7 Intervalle PR 
50-75 5-10 N Amplitude de potentiel d’action / Durée de QRS 
N Rapidité conduction Bradycardie sinusale 
EE 1 
10 NN Phase 0 de dépolarisation 7 7 Intervalle PR 
75 NN Amplitude de potentiel d’action 7 7 Durée de QRS 
NN Rapidité conduction Bradycardie sinusale 
Bloc AV 
Asystolie 
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Il n’existe, par contre, pas de changement percep- 
tible au niveau : du potentiel de repos, de la vitesse 
d’ascension du potentiel d’action ou de l’amplitude 
de ce dernier. 

A des concentrations plus élevées et donc 
toxiques, la Lidocaïne diminue la vitesse de dépola- 
risation des fibres de Purkinje et du muscle ventricu- 
laire, ainsi que l’amplitude du potentiel d'action. Le 
tableau 11 donne un aperçu synthétique de ces 
modifications. 

Ces modifications électrophysiologiques sont liées 
aux perturbations des flux ioniques à travers la 
membrane des cellules myocardiques. La phase de 
dépolarisation lente par exemple (phase 4) est direc- 
tement concernée par les variations de perméabilité 
potassique. Kabella [44] a pu démontrer une sortie 
accrue de K durant cette séquence après une 
préparation à la Lidocaïne. C’est cette extrusion 
augmentée qui serait responsable de l’allongement de 
la phase lente de dépolarisation. Cependant, l’ac- 
croissement du flux de K apparaît essentiellement 
dans le muscle ventriculaire; il n’est pas retrouvé 
dans le myocarde auriculaire traité aussi au préalable 
avec un agent anesthésique local. Cette observation 
s’accorde bien avec l’efficacité de ce type de produit 
pour traiter les arythmies d’origine ventriculaire et 
leur échec relatif face à des arythmies auriculaires. 
Les doses plus importantes de Lidocaïne, associées à 
un ralentissement de la phase O0 de dépolarisation, 
agissent probablement par le biais d’une inhibition 
de la conductance sodique, semblable à celle que 
l’on observe au niveau des nerfs périphériques. 

D'autres anesthésiques locaux comme la Mépiva- 


caïne, la Prilocaïne ou la Bupivacaïne ont aussi 
démontré chez l’animal une activité anti-arythmique 
certaine [23]. Ces produits ressemblent beaucoup à 
la quinidine dans leur action cardiaque puisqu'ils 
augmentent aussi la période réfractaire du tissu nodal 
comme ventriculaire, élèvent le seuil d’excitabilité 
myocardique et allongent la durée de la conduction. 
De telles modifications apparaissent d’un grand 
intérêt thérapeutique; malheureusement, la dégrada- 
tion rapide des produits d’une part, leur toxicité 
nerveuse aux posologies actives sur le cœur d’autre 
part, rendent leur utilisation très limitée en cardio- 
logie. 

Dans quelques cas, de faibles posologies de drogue 
ont pu être tenues pour responsables d’accidents 
cardiovasculaires majeurs avec collapsus et décès. 
Le mécanisme exact de ces complications est 
inconnu, mais elles pourraient s’expliquer soit par 
une action directe sur le nœud sinusal ou par passage 
brutal en fibrillation ventriculaire [73]. Pour Blair 
[7], l’équilibre entre les formes ionisée et libre des 
anesthésiques locaux pourrait aussi jouer un certain 
rôle dans ces phénomènes. En effet, l’élévation du 
seuil et l’allongement de la conduction dépendraient 
de la présence de la forme cationique dans le milieu 
extra-cellulaire, alors que les modifications de la 
contractilité seraient sous le contrôle de la forme non 
dissociée, traduisant aussi une action intracellulaire. 

Chez l’animal, les différentes études concernant 
l'influence des anesthésiques locaux sur la contracti- 
lité et le débit cardiaque aboutissent à des résultats 
extrêmement divergents; toutefois, les posologies de 
médicaments ne sont jamais strictement compa- 


TABLEAU 12. — ALTÉRATIONS CARDIOCIRCULATOIRES 
LORS D'UNE AUGMENTATION PROGRESSIVE DES DOSES DE LIDOCAÏNE, 
d’après CoviNo et VassALO [13]. 
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Pa) fiosienns:| Effets hémodynamiques 
ug/kg/mn ug/ml Cœur Vaisseaux périphériques 
L 
20-50 2-5 Q 7 ou = Vasoconstriction faible 
PA = ou / 
L 
/ Nolume télédiastolique Vasodilation 
50-75 5-10 { P intraventriculaire / PA 
/ Contraction myocardique 
/ Q 
/ 7 Nolume télédiastolique 7 7 Vasodilatation 
219 >10 { { P intraventriculaire / {/ PA 
/ / Contraction myocardique Collapsus 
/ Q 











16 GÉNÉRALITÉS 


rables. Par contre, des doses toxiques pour le 
système nerveux central ont systématiquement une 
action inotrope négative [84]. Cet effet dépresseur 
myocardique des anesthésiques locaux est de plus 
directement proportionnel à leur puissance anesthé- 
sique intrinsèque. Chez l’homme aussi, de faibles 
doses suffisantes pour un effet anti-arythmique 
n’altèrent pas la contractilité myocardique, le volume 
télédiastolique, les pressions intraventriculaires et le 
débit cardiaque (tableau 12). Une élévation pro- 
gressive de posologie entraîne l’abaissement de la 
contractilité, des pressions ventriculaires et du débit, 
alors que le volume télédiastolique augmente. En 
fait, l’atteinte myocardique semble être l’élément 
déterminant dans la genèse du collapsus terminal, 
beaucoup plus que la vasodilatation périphérique. 
Les résistances vasculaires pulmonaires tendent enfin 
à augmenter avant l’apparition de l’insuffisance 
cardiaque, suggérant une action vasoconstrictive 
pulmonaire des anesthésiques locaux. La dose létale, 
chez le chien, est d’environ 80 mg/kg pour la 
Lidocaïne et la Mépivacaïne, de 40 mg/kg pour 
l’Etidocaïne, de 20 mg/kg pour la Bupivacaïne [52]. 

Il est intéressant de noter que chez le chien un 
collapsus cardiovasculaire irréversible nécessite 3,5 à 
6,7 fois plus de drogue qu’il n’en faut pour obtenir 
des manifestations épileptiques [19, 53]. Ces résul- 
tats sont identiques aussi bien pour les produits 
fortement liposolubles et fixés aux protéines (Bupi- 
vacaïne, Etidocaïne, Tétracaïne) que pour ceux qui 
le sont beaucoup moins (Lidocaïne par exemple). 
Enfin la Bupivacaïne semble plus cardiotoxique que 
la Lidocaïne [62], ce risque toxique est encore plus 
marqué en cas d'insuffisance rénale [32]. 


Il. — EFFETS VASCULAIRES PÉRIPHÉRIQUES 


Les études in vitro portant sur la réactivité du 
muscle lisse vasculaire aux anesthésiques locaux ont 
montré une réponse biphasique. A basse concentra- 
tion apparaissent des contractions myogènes sponta- 
nées ainsi qu’une augmentation du tonus de base de 
ces muscles [9]. Mais à la différence de l’effet 
inotrope négatif, cette modification de la contractilité 
spontanée n’est pas correlée avec la puissance 
anesthésique des différents produits. C’est ainsi que 
la Prilocaïne semble à ce niveau le médicament le 
plus efficace (tableau 13). 

D’autres travaux, mais cette fois chez des volon- 
taires sains, ont confirmé cet effet vasoconstricteur 
initial. L’administration intra-artérielle de Mépiva- 
caïne induit une baisse du débit sanguin de l’avant- 
bras alors même qu'aucune modification de la 


TABLEAU 13. — EFFETS PÉRIPHÉRIQUES BIPHASIQUES 
DE DIFFÉRENTS ANESTHÉSIQUES LOCAUX, 
d’après BLAIR [9]. 

















Veine porte de rat Débit sanguin 
% de vasoconstriction fémoral 
chez le chien : 
Contractions | Tonus % de vaso- 
spontanées |de base dilatation 
Lidocaïne 173 68 25 
Mépivacaïne 228 162 36 
Prilocaïne 293 163 42 
Tétracaïne 237 82 38 
Bupivacaïne 184 37 45 
Etidocaïne 147 — 44 











pression artérielle n’apparaît; ceci ne peut donc 
correspondre qu’à une modification des résistances 
vasculaires périphériques. Des études identiques, 
avec la Lidocaïne cette fois, aboutissent aux mêmes 
résultats mais avec un effet vasoconstricteur moins 
marqué [41]. Enfin si chez l’animal, on réalise un 
blocage du tonus vasculaire (par drogues alphalyti- 
ques ou section médullaire), l’injection de Mépiva- 
caïne ou de Procaïne à faibles posologies entraîne un 
effet vasoconstricteur constant [1]. 

L'augmentation des doses donne in vitro une 
inhibition progressive de l’activité myogène et in 
vivo une vasodilatation [9]. La Lidocaïne, la Mépi- 
vacaïne, la Prilocaïne et la Tétracaïne entraînent 
systématiquement une sensible augmentation du flux 
sanguin dans la patte du chien ou du chat, après 
administration intra-artérielle [68]. Alors qu’il n’y a 
pas de proportionnalité entre ces effets vasculaires 
périphériques et la puissance intrinsèque des 
drogues, par contre, on note une interrelation entre la 
durée de l’anesthésie et la vasodilatation produite. 
En effet, si l’action à ce niveau de la Lidocaïne, de 
la Mépivacaïne ou de la Prilocaïne ne dépasse pas 
5 mn, la Bupivacaïne, l’Etidocaïne et la Tétracaïne 
après ce délai, entraînent encore une vasodilatation 
de 14 à 30%. Un territoire vasculaire semble 
cependant réagir de façon très particulière : au 
niveau de l’artère ombilicale comme des artères 
utérines, une augmentation des doses d’anesthésique 
entraîne une diminution du flux sanguin [34]. Une 
étude plus récente [90] montre que ce sont surtout la 
Prilocaïne et la Bupivacaïne qui exposent à de tels 
risques. Il est intéressant de noter que la Cocaïne est 
le seul agent qui provoque une vasoconstriction 
périphérique aux doses usuelles en clinique. En fait, 
comme pour les autres produits, l’effet de ce 
médicament est biphasique, mais inversé : vasodila- 
tation initiale puis période prolongée de vasocons- 
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triction. Celle-ci semble liée à une inhibition de la 
fixation de noradrénaline sur les sites spécifiques 
tissulaires [58]. 

L'effet périphérique biphasique des anesthésiques 
locaux peut être relié aux modifications de concen- 
tration calcique dans le muscle lisse; un antagonisme 
compétitif existe aussi entre ces produits et l’ion Ca 
à ce niveau [83]. Les anesthésiques locaux peuvent 
déplacer les ions Ca de leurs sites membranaires 
entraînant leur diffusion dans le secteur cytoplas- 
mique du muscle lisse. Ce déplacement stimulera 
l'interaction entre les protéines contractiles aboutis- 
sant par le biais d’un accroissement de la contrac- 
tilité, à une vasoconstriction primitive. Secondai- 
rement, l’augmentation des doses d’anesthésique 
engendrera une baisse de la concentration cytoplas- 
mique en Ca et en conséquence une vasodilatation 
par relaxation musculaire. 


E. — EFFETS RESPIRATOIRES 


Chez l’animal, le système respiratoire réagit aussi 
par une séquence biphasique en fonction des doses 
utilisées. A faible posologie, les anesthésiques 
locaux entraînent une stimulation centrale à l’origine 
d'une tachypnée et d’une augmentation de l’am- 
plitude respiratoire; d’autre part, apparaît une bron- 
chodilatation modérée qui va se maintenir alors que 
les taux plasmatiques s'élèvent. Ceci peut expliquer 
un équilibre instable quand apparaît une dépression 
des centres respiratoires bulbaires. A posologie 
cardiotoxique, une diminution du volume courant est 
notée suivie d’un arrêt respiratoire. La Procaïne, à 
forte dose (40-80 mg/kg/ip*) peut, chez le cobaye, 
empêcher l'apparition d’un bronchospasme après 
injection d’acéthylcholine ou d’histamine [51]. 

Chez l’homme à posologie standard, la Mépiva- 
caïne comme la Bupivacaïne en intraveineux ne 
produisent aucune modification significative de la 
pCO>, pO; où du pH [40]. Cependant, des concen- 
trations élevées d’anesthésiques locaux ou des appli- 
cations locales vont entraîner une dépression des 
stretch et chémorécepteurs (altération des réflexes 
d'adaptation), des récepteurs trachéobronchiques 
(abolition ou diminution du réflexe de toux) et des 
récepteurs pharyngolaryngés (disparition des réflexes 
laryngés) [92]. 

Les vaisseaux pulmonaires réagissent aussi de 
façon opposée en fonction des doses : la Lidocaïne 


* ip : intrapéritonéal. 


induit une vasoconstriction des veines pulmonaires 
sans modification du versant artériel [39]; l’augmen- 
tation des doses généralise la vasoconstriction [54]. 


F. — EFFETS SUR L’'UTÉRUS 


In vitro, la plupart des anesthésiques locaux (sauf 
la Dibucaïne et l’Hexylcaïne) augmentent le tonus de 
base d’un fragment de muscle utérin. Par contre, la 
contractilité dynamique est fortement inhibée par les 
différents produits mais de façon inhomogène. La 
Lidocaïne par exemple, réduit la force et la fré- 
quence des contractions alors que la Procaïne et la 
Tétracaïne altèrent davantage la force que la fré- 
quence. D’autre part, l’ion Ca, placé dans le bain 
entourant le fragment utérin, est capable de restaurer 
très rapidement une contractilité normale [18]. 

In vivo, chez l’animal, les résultats sont quelque 
peu contradictoires. La Procaïne chez la rate peut 
antagoniser un spasme provoqué par l’ocytocine; à 
l’inverse chez la lapine la Lidocaïne et la Procaïne 
vont entraîner une accélération du rythme des 
contractions avec hypertonicité. Greiss et coll.. [34] 
ont injecté des anesthésiques locaux directement 
dans l’artère utérine de brebis gravides et ont observé 
une augmentation dose dépendante du tonus utérin. 
Chez la femme, les anesthésiques locaux induisent 
un certain degré d’hypotonicité utérine à l’origine 
d’un ralentissement des phases initiales du travail 
[25]. La Bupivacaïne aurait à ce niveau moins 
d’effets que la Lidocaïne [15, 78]. 


G. — ACTION 
SUR LA MUSCULATURE LISSE 
DIGESTIVE 


La Procaïne, à posologie moyenne augmente 
l’activité du sphincter pylorique facilitant l’évacua- 
tion gastrique; une dose plus forte aboutit à l’effet 
inverse avec possibles vomissements mais ceux-ci 
semblent davantage liés à l’action centrale du 
médicament [56]. 

Au niveau intestinal, aussi bien ën vitro qu’in vivo, 
une action spasmolytique entraîne une diminution du 
tonus de base et de la fréquence des contractions, 
fournissant même un effet protecteur contre l’injec- 
tion d’histamine ou d’acéthylcholine. A posologie 
élevée, un effet excitant est possible, peut-être lié à 
une action ganglioplégique sympathique [51]. 
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H. — EFFETS ALLERGISANTS 


Rares sont les individus qui présentent de véri- 
tables réactions d’hypersensibilité aux anesthésiques 
locaux. Celles-ci peuvent se manifester sous la forme 
d’une dermatite allergique, d’une crise d’asthme plus 
ou moins intense, ou même d’une réaction anaphy- 
lactoïde fatale [18]. 

Ce sont les dérivés estérifiés possédant un noyau 
para-aminobenzoïque qui sont le plus souvent à 
l’origine de réactions urticariennes, eczématiformes 
et prurigineuses, plus ou moins étendues. Si les 
dermatites après manipulation de Procaïne sont les 


plus classiques, il faut souligner l'importance des 
lésions avec la Tétracaïne car ce médicament semble 
beaucoup plus irritant pour la peau [5]. La sensibilité 
à l’un ou l’autre de ces produits est croisée, 
essentiellement au sein du groupe des esters. 
Pour ce qui est des anesthésiques locaux aminés, 
certains d’entre eux, en préparation commerciale, 
renferment un conservateur ou stabilisant, le para- 
hydroxy-benzoate de méthyl (méthyl ou butyl 
paraben) dont la structure est proche du groupe 
para-amino-benzoïque. Cette ressemblance explique- 
rait certaines manifestations locales ou générales 
avec ce type de mélange alors qu'aucune réaction 
cutanée n’existe avec la molécule pure [4, 28]. 


TOXICITÉ GÉNÉRALE 


Elle découle directement des propriétés pharmaco- 
logiques et est essentiellement marquée par les 
problèmes cardiovasculaires et neurologiques détail- 
lés précédemment. 

Un certain nombre de facteurs essentiels vont 
déterminer la toxicité des anesthésiques locaux : 


— puissance de l’anesthésique local que l’on peut 
évaluer par la dose létale 50 (DI 50) (tableau 14). 


TABLEAU 14. — TOXxICITÉ DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
SUR LA SOURIS, d’après LUND [57] et ADAMs [3]. 








Anesthésique local DL 50 DL 50 
IV mg/kg SC mg/kg 
Chloroprocaïne 97 950 
Procaïne 80 400 
Prilocaïne 62 820 
Lidocaïne 38 211 
Mépivacaïne 35 280 
Etidocaïne 7 99 
Bupivacaïne 6 45 
Tétracaïne 4 32 











Il existe une bonne corrélation entre cette toxicité 
exprimée par la DL 50 et la puissance de la drogue, 


s 


car l’une et l’autre sont liées étroitement à sa 
liposolubilité [18]; 

— l'espèce animale étudiée : ainsi pour la souris, 
le chat et le lapin la DL 50 en IV va de 15 à 
27 mg/kg en utilisant la Lidocaïne [18]; 

— la voie d'administration d’où découle indirec- 
tement la notion de vitesse de dégradation: 

— la vitesse d’administration, particulièrement 
pour la voie parentérale; 

— la vitesse d'absorption et de diffusion, dépen- 
dant de nombreux autres éléments (forme clinique du 
produit, nature de l’excipient, action vasculaire 
propre, présence d’un agent  vasoconstricteur 
puissant, inflammation loco-régionale, ….); 

— les interférences médicamenteuses potentielles 
portant sur la vasomotricité, modifiant l’élimination 
et/ou la dégradation des anesthésiques locaux ou bien 
protégeant l’organisme contre les complications ner- 
veuses ou cardio-circulatoires; 

— les modifications de l’homéostasie : anoxie- 
hypercapnie accentuant les risques neurologiques, 
acidose potentialisant la toxicité myocardique [61]; 

— la sensibilité propre de chaque sujet lié à des 
tares organiques ou fonctionnelles (insuffisance 
hépatique et/ou rénale, dénutrition, déficit en pseu- 
docholinestérase, bas débit cardiaque, ..) ainsi qu’à 
la réactivité imprévisible d’un patient à n’importe 
laquelle des drogues utilisées. 















































19 
TABLEAUX SYNOPTIQUES 
DES PRINCIPAUX ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
TABLEAU 15. — PROCAÏNE. 
Synonymie Coefficient % de fixation Liposolubilité 
| de partage protéique à pH 7,4 
| CHs| Novocaïne 
| #7 0,6 5,8 Faible 
HN COOCH; CH; — N TÎ 
| | N Type pKa Concentration Métabolisme 
| | CHs anesthésique 
Ester 8,9 équipotente Plasma 
2 
Concentrations et possibilités Installation | Durée d'action Seuil toxique Dose unique 
d'utilisations cliniques du bloc maximale 
1 % pour infiltration Lente 500 mg 
30-90 mn 19,2 mg/kg 
2% pour péridurale/caudale (seulement si les | 10 à 20 mn 600 mg + A 
anesthésiques locaux amides sont proscrits) 
8 à 12 mg/kg 
Commentaires : 
Produit idéal pour les infiltrations de surface. 
Très rapidement métabolisé. 
Indiqué en cas de risque d’hyperthermie maligne. 
TABLEAU 16. — TÉTRACAÏNE. 
Synonymie Coefficient % de fixation Liposolubilité 
| | de partage protéique à pH 7,4 
| | Décicaïne 
les ( 1 Améthocaïne 80 15,6 Elevée 
| . 
NS COOCH, CH; | N Pontocaïne 
“ | ha Type pKa Concentration Métabolisme 
| | 3 hési 
| anesthésique 
| | Ester 8,5 équipotente 
Plasma 
0,25 
Concentrations et possibilités Installation | Durée d'action | Seuil toxique Dose unique 
d'utilisations cliniques du bloc maximale 
0,5 à 1 % en application locale 
Lente 
0,1 à 0,2 % pour infiltration de surface 180-360 mn 2,5 mg/kg 100 mg 
20-30 mn 
0,4 à 0,5 % pour péridurale/caudale (1,5 mg/kg) 


1 % pour rachi-anesthésie 

















Commentaires : 





LE 


Métabolisée 4 fois plus lentement que la Procaïne. 
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TABLEAU 17. — LIDOCAÏNE. 



























































I Synonymie Coefficient % de fixation Liposolubilité 
| de partage protéique à pH 7,4 
2 | | CH Lignocaïne 2,9 
| ll Xylocaïne 2,9 64,3 Moyenne 
7 — 1 NHCOCH, - N F st) 
— Y Type pKa Concentration Métabolisme 
l | C:Hs anesthésique 
CH; | | équipotente 
| | Amide 7,9 Hépatique 
1 
Concentrations et possibilités Installation | Durée d'action | Seuil toxique Dose unique 
d'utilisations cliniques du bloc maximale 
0,5 à 1 % en infiltration ou IV 
1 à 1,5 % pour blocs périphériques 300 mg 
Rapide 100 mn 
1 à 2 % pour péridurale/caudale 5-6 ug/ml (4 mg/kg) 
5-10 mn (60-120) 
4 % en application locale 500 mg + A 
3 % en rachi-anesthésie (7 mg/kg) 
Commentaires : 
Larges possibilités d’utilisation. 
Mais marge de sécurité faible. 
TABLEAU 18. — DIBUCAÏNE. 
| | Synonymie Coefficient % de fixation Liposolubilité 
| | de partage protéique à pH 7,4 
| | Cinchocaïne 
due D 19 | CHs Nupercaïne / / Elevée 
1 
N Gr C-NH CH;-CH L ““ Type pKa Concentration Métabolisme 
| | \ anesthésique 
| Due 
| CH, équipotente .. 
I . Amide 8,5 Hépatique 
0,25 
Concentrations et possibilités Installation | Durée d'action | Seuil toxique Dose unique 
d'utilisations cliniques du bloc maximale 
0,5 % pour rachi-anesthésie Rapide 
5-10 mn 75-180 mn — 2,5-12 mg 
= . 
Commentaires : 
Relativement toxique. 
Uniquement par voie spinale. 
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TABLEAU 19. — PRILOCAÏNE. 
Synonymie Coefficient % de fixation Liposolubilité 
de partage protéique à pH 7,4 
CH; 1 
| | Citanest / 55 Moyenne 
| NHCOCHNH 7 C:H7 
| | Type pKa Concentration Métabolisme 
| CH; | anesthésique 
| | Amide 7,9 équipotente Hépatique 
| | 1 
Concentrations et possibilités Installation | Durée d'action | Seuil toxique Dose unique 
d'utilisations cliniques du bloc maximale 
0,5 à 1 % en infiltration ou IV tint 400 mg 
1 % pour bloc périphérique 60-120 mn 7-9 ug/ml (6 mg/kg) 
2 à 3 % pour péridurale/caudale 10-15 mn 600 mg + A 
(10 mg/kg) 
Commentaires : 
La concentration à 0,5 % procure d'excellentes anesthésies localisées. 
Le plus rapidement métabolisé et donc le plus sûr des anesthésiques locaux amides. 
Si surdosage risque de méthémoglobinémie. 
Produit intéressant pour l’anesthésie ambulatoire. 
TABLEAU 20. — MÉPIVACAÏNE. 
CH. | | cH Synonymie Coefficient % de fixation Liposolubilité 
3; l | ” de partage protéique à pH 7,4 
| | N Carbocaïne 0,8 
| | 0,8 77,5 Moyenne 
| NHCO |! | 
| Type pKa Concentration Métabolisme 
| anesthésique 
CH; | | équipotente 
| | Amide 7,6 Hépatique 
Concentrations et possibilités Installation | Durée d'action Seuil toxique Dose unique 
d'utilisations cliniques du bloc maximale 
1 % pour infiltration 
300 mg 
1 à 1,5 % pour blocs périphériques Lente (5 mg/kg) 
90-180 mn 5-6 ug/ml 
1,5 à 2 % pour péridurale/caudale 10-15 mn 500 mg + A 
(7 mg/kg) 


Commentaires : 











Durée d’action légèrement supérieure à celle de la Lignocaïne pour une même posologie. 











Dispense le plus souvent d’adjonction supplémentaire d’adrénaline. 


P. GAUTHIER-LAFAYE 

















22 


GÉNÉRALITÉS 


TABLEAU 21. — ETIDOCAÏNE. 











Synonymie Coefficient % de fixation Liposolubilité 
de partage protéique à pH 7,4 
141 
Duranest 141 94 Elevée 
Type pKa Concentration Métabolisme 
anesthésique 
équipotente 
Amide 7,1 Hépatique 
0,25 








0,5 à 1 % pour bloc périphérique 


0,5 % en infiltration 


Concentrations et possibilités 
d'utilisations cliniques 


1 à 1,5 % pour péridurale/caudale 





Installation 
du bloc 


Rapide 


5-10 mn 





Durée d'action 


200 


(180-360) 





Seuil toxique 


2 ug/ml 





Dose unique 
maximale 


200 mg 
(3 mg/kg) 


300 + A 
(4,5 mg/kg) 





Commentaires : 
Capable d’induire un bloc moteur total. 
Excellent produit pour l’analgésie per-opératoire en raison du relâchement musculaire. 
Utilisable en analgésie post-opératoire. 





TABLEAU 22. —— BUPIVACAÏNE. 





CH; 


| 
| 
| 
| 
| NHCO 
| 
CH; 
| 





Synonymie Coefficient % de fixation Liposolubilité 
de partage protéique à pH 7,4 
Marcaïne 2755 95,6 27,5 
Elevée 
Type pKa Concentration Métabolisme 
anesthésique 
Amide 8,1 équipotente Hépatique 
0,25 





0,5 % pour rachi-anesthésie 


Concentrations et possibilités 
d'utilisations cliniques 


0,25 à 0,5 % pour infiltration 
0,25 à 0,5 % pour blocs périphériques 
0,5 à 0,75 % pour péridurale/caudale 


0,25 % pour péridurale obstétricale 





Installation 
du bloc 


Très lente 


20-30 mn 





Durée d'action 


180-360 mn 





Seuil toxique 


1,6 ug/ml 





Dose unique 
maximale 


175 mg 
(2,5 mg/kg) 








Commentaires : 


Produit particulièrement intéressant en obstétrique en raison de ses effets fœtaux très faibles. 
Utile aussi en analgésie post-opératoire car le bloc moteur est réduit. 
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ANATOMIE ET HISTOLOGIE DES FIBRES 
ET DES TRONCS NERVEUX. 
EFFETS SECONDAIRES DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
SUR LES FIBRES NERVEUSES 


par J.D. PETER 


ANATOMIE DES FIBRES 
ET DES TRONCS NERVEUX PÉRIPHÉRIQUES 


La fibre nerveuse périphérique est un prolonge- 
ment organisé de la cellule nerveuse qui quitte ou 
gagne le cerveau ou la moelle épinière. Le tronc 
nerveux est formé par l'association d’un grand 
nombre de fibres. 


LA FIBRE NERVEUSE PÉRIPHÉRIQUE 


1° Description générale (fig. 2-1) 


La fibre nerveuse est constituée d’un axe central 
ou axone contenant l’axoplasme et limité par une 
membrane, l’axolemme. L’axone est enveloppé par 
la cellule de Schwann et éventuellement par un 
manchon de myéline. Autour de l’ensemble se 
trouve une membrane basale, le neurolemme, puis 
une gaine conjonctivo-réticulée, l’endonèvre. 

L'axone est un prolongement du cytoplasme 
périnucléaire du neurone ou cellule nerveuse. Sa 
longueur est variable allant de quelques millimètres à 
un mètre. Il a la forme d’un cône qui s’effile en 
périphérie et à la surface duquel on observe des 
strictions circulaires périodiques au niveau des 


nœuds de Ranvier. Le diamètre de l’axone est 
compris entre 0,2 u pour les fibres les plus fines et 
20 u pour les fibres les plus grosses. 

L’axolemme est la membrane qui limite l’axone. 
Elle a une épaisseur d’environ 75 À. Elle est 
constituée comme toutes les membranes de l’orga- 
nisme d’une double épaisseur de molécules phospho- 
lipidiques dos à dos dont les extrémités hydrophobes 
sont au centre alors que les groupements polaires 
hydrophiles comprenant l’acide phosphorique sont à 
la surface au contact des protéines [27]. Les 
protéines peuvent par endroit être totalement incluses 
dans la membrane ou la traverser de part en part [2]. 
Les lipides sont en général des sphingomyélines, des 
cérébrosides ou du cholestérol. En microscopie 
électronique, l’aspect de l’axolemme est celui de 
deux feuillets opaques de 20 À d'épaisseur séparés 
par un espace clair de 35 À. 

L’axoplasme est le cytoplasme contenu dans 
l’axone. C’est un fluide visqueux renfermant des 
neurotubules, des neurofilaments, des mitochon- 
dries, du réticulum endoplasmique, des granules et 
des vésicules. Les neurotubules ont 200 À de 
diamètre et sont les plus nombreux dans les fibres 
non myélinisées. Les neurofilaments ont de 70 à 
100 À de diamètre et sont les plus nombreux dans 
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FiG. 2-1. — Constitution d’une fibre nerveuse. 


1, axolemme; 2, axoplasme; 3, axone; 4, myéline; 5, cellule de Schwann; 6, neurolemme; 7, endonèvre (externe et 
interne); 8, noyau de la cellule de Schwann; 9, nœud de Ranvier;, 10, expansions de la cellule de Schwann. 


les fibres myélinisées [7]. Sur le plan biochimique, 
ces deux structures sont identiques, constituées d’une 
chaîne linéaire de protéines enroulée sur elle-même 
de manière hélicoïdale pour former un tube creux. 
Ce tube est en perpétuelle croissance à partir du 
corps cellulaire [11] à une vitesse d’environ 1,5 mm 
par jour. En périphérie, le tube se disloque ou se 
fragmente en vésicules. La viabilité de l’axone est 
liée à sa connexion au péricaryon où se produit 
l’essentiel des synthèses. Il existe cependant égale- 
ment un certain degré de synthèse protéique et de 
cholinestérase axonale bien que l’on ignore encore si 
cette synthèse prend naissance au niveau de sites 
axonaux spécifiques ou si elle se fait à partir de 
précurseurs centrifuges [15, 16, 26]. De fait, l’axo- 
plasme est le siège d’un flux centrifuge lent au sein 
duquel on note des transports centrifuges et 
centripètes rapides. L’ensemble de ces mouvements 
de matériaux est indispensable à la croissance de 
l’axone et à sa régénération, à la conduction de 
l’influx nerveux, à la neurotransmission synaptique 


et à la trophicité de la cellule postsynaptique. 

Le flux axoplasmique centrifuge est une propriété 
essentielle de l’axolemme qui n’existe que si l’axone 
est en continuité avec le corps cellulaire [8]. Il s’agit 
d’un déplacement lent de l’ordre de 1 mm par jour, 
plus rapide chez le sujet jeune que chez l’adulte [17]. 
Ce déplacement intéresse l’ensemble de la colonne 
axoplasmique et se propage en périphérie grâce à des 
ondes péristaltiques, mais est également favorisé par 
les structures tubulaires [14]. La majorité des 
protéines et quelques mitochondries sont véhiculées 
par ce flux. 

Le transport centrifuge rapide intéresse les mito- 
chondries, des enzymes, des protéines, des poly- 
peptides, des polysaccharides, des acides aminés 
libres et des granules de neurosécrétion. Ce mode de 
transport qui persiste un temps après isolement de 
l’axone est d’origine physicochimique saltatoire le 
long des tubules [24]. La vitesse de transport de 40 à 
500 mm par jour selon les auteurs, est indépendante 
du diamètre de la fibre et de sa myélinisation, mais 
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nécessite un métabolisme oxydatif, la présence 
d’ions calcium et l'intégrité des neurotubules. Elle 
ne varie pas le long d’une fibre donnée. 

Il existe enfin un transport axonal centripète se 
déplaçant à la vitesse de 130 à 220 mm par jour et 
dont le mécanisme n’est pas encore élucidé. Il 
concerne des protéines et la cholinestérase qui par 
rétro-action contrôleraient le niveau des synthèses 
cellulaires [12, 20]. 

L’'axone est placé dans une invagination d’une 
cellule de soutien, la cellule de Schwann, qui forme 
ainsi une enveloppe protectrice d’une double épais- 
seur de membrane. Il s’agit alors d’une fibre 
amyélinique. Plusieurs fibres amyéliniques peuvent 
être incluses dans une seule cellule de Schwann. Dès 
que l’axone atteint un diamètre critique de 1 à 2 u, la 
cellule de Schwann, qui n’enveloppe plus qu’une 
seule fibre, s’enroule sur elle-même autour de 
l’axone de manière concentrique pour constituer un 
manchon de myéline et aboutir à une fibre myéli- 
nisée. La composition du manchon de myéline est 
celle de spires serrées de membranes schwanniennes. 
Selon Friede et Samorajski [6], il existerait une 
relation entre le diamètre de l’axone et l’épaisseur du 
manchon de myéline; on noterait une spire supplé- 
mentaire de la cellule de Schwann par accroissement 
de 0,24-u de circonférence de l’axone. 

Les cellules de Schwann sont placées longitudina- 
lement les unes à la suite des autres avec une 
connexion étroitement interdigitée au niveau du 
nœud de Ranvier. La distance internucléaire ou 
internodale va de 100u pour les fibres fines 
amyéliniques à 1,8 mm pour les plus grosses fibres 
myélinisées [36]. En plus de son rôle dans l’élabora- 
tion du manchon de myéline, la gaine de Schwann a 
d’autres fonctions : elle protège la fibre lors des 
déformations mécaniques, elle transporte du matériel 
par pinocytose du liquide extra-cellulaire vers 
l’axone, elle fournit à l’axone des liaisons riches en 
énergie [29, 37], elle maintient une composition 
ionique constante au niveau du nœud de Ranvier 
permettant la conduction saltatoire de l’influx 
nerveux. 

En périphérie de la gaine de Schwann et éventuel- 
lement du manchon de myéline on trouve une fine 
membrane réticulée argyrophile, le neurolemme, 
puis les fibres collagènes et les fibroblastes de 
l’endonèvre. Le complexe entier gaine de Schwann, 
myéline, neurolemme, endonèvre isole électrique- 
ment les fibres les unes par rapport aux autres [5]. 

Le support nourricier de la fibre nerveuse est 
mixte, assuré d’une part par le corps cellulaire, 
d’autre part par la vascularisation capillaire intriquée 
avec le tissu de soutien de l’endonèvre. Causey [3] 
démontre que, dans les 6 à 8 heures qui suivent une 


section de la fibre nerveuse, l’activité métabolique 
consécutive à une stimulation nerveuse dépend 
davantage de la vascularisation de la fibre que de sa 
connexion au corps cellulaire. Les cellules endothé- 
liales sont cependant très jointives et forment une 
barrière imperméable à un grand nombre de subs- 
tances dont les protéines [25]. 

Il faut enfin noter que l’axone d’une fibre 
nerveuse ne va pas en ligne directe vers la péri- 
phérie, mais qu’il se ramifie en chemin. Ces 
ramifications, qui sont d’autant plus nombreuses que 
les fibres sont de plus petit diamètre [38], peuvent 
aboutir à des territoires totalement distincts. Ce 
dernier fait est attesté par les douleurs projetées [28], 
les réflexes d’axones [1, 9] et les manifestations 
sensitivomotrices inhabituelles observées après la 
lésion d’une fibre nerveuse périphérique [32]. 


2° Classification 
des fibres nerveuses périphériques 


L'étude morphologique et physiologique des fibres 
nerveuses a permis à Gasser et Erlanger (1925) de 
les classer en trois grands groupes À, B et C. Le 
groupe À est celui des fibres myélinisées du système 
nerveux cérébrospinal, le groupe B est constitué par 
les fibres myélinisées du système nerveux autonome 
et le groupe C comprend les fibres amyéliniques des 
racines rachidiennes postérieures et du système 
sympathique. Le groupe A a été subdivisé en 
sous-groupes æ, B, y et à par les mêmes auteurs en 
1937 en fonction de leur diamètre décroissant. Dans 
le groupe C, on distingue de même deux sous- 
groupes Cs des fibres sympathiques et Crp des fibres 
des racines postérieures [10]. 

Les fibres motrices ont un diamètre compris entre 
2 et 20 u et sont donc toutes myélinisées. Elles 
appartiennent à deux sous-groupes du groupe À [4, 
18] : 

— 70 % des fibres motrices sont du groupe À «. 
Elles sont de gros calibre et ont 12 à 20 u de 
diamètre. Leur vitesse de conduction est de 70 à 
120 m/sec. Elles innervent les muscles extrafuso- 
riaux. 

— 30 % des fibres motrices sont du groupe A Y. 
Elles ont un calibre plus fin de 2 à 8 u de diamètre. 
Leur vitesse de conduction est de 7 à 40 m/sec. Elles 
innervent les fuseaux musculaires. 

Les fibres nerveuses sensitives périphériques sont 
extéroceptives superficielles véhiculées par les nerfs 
cutanés ou proprioceptives profondes véhiculées par 
les nerfs musculo-articulaires. Elles peuvent être 
myélinisées ou non : 

— 20 % des fibres sensitives sont myélinisées de 
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gros calibre de 2 à 20 u de diamètre. Elles font 
partie de trois sous-groupes du groupe À nommés I, 
IL, et III par Lloyd [19] : le groupe I correspondant 
au groupe À æ de diamètre supérieur à 12 u; le 
groupe IT correspondant aux groupes A f et y de 
diamètre compris entre 5 et 12 u et le groupe III de 
diamètre compris entre 2 et 5 u. Les vitesses de 
conduction sont de 70 à 120 m/sec pour les fibres du 
groupe I, de 30 à 70 m/sec pour les fibres du 
groupe II et de 12 à 30 m/sec pour les fibres du 
groupe III. Ces grosses fibres sensitives véhiculent 
les sensibilités à la pression ou à l’étirement pour la 
sensibilité proprioceptive et les sensibilités du tact et 
de la température pour la sensibilité extéroceptive. 
Toutes ces fibres émanent de récepteurs périphéri- 
ques spécifiques. 

— 80 % des fibres sensitives périphériques sont 
de petit calibre; elles sont soit myélinisées de 
diamètre inférieur à 2 u du groupe III ou A Ô, soit 
amyéliniques de diamètre inférieur à 1,2 u du groupe 
Crp ou IV de Lloyd. Leur vitesse de conduction est 
inférieure à 5 m/sec pour les fibres III ou inférieure à 
2,3 m/sec pour les fibres IV. Ces fibres véhiculent la 
sensibilité douloureuse. Elles cheminent dans les 
nerfs cutanés ou musculo-articulaires et sont issues 
de terminaisons libres périphériques. 

Les fibres sympathiques sont myélinisées et du 
groupe B pour leur segment pré-ganglionnaire. Elles 
ont un diamètre inférieur à 3 Lu et une vitesse de 
conduction de 3 à 14 m/sec. Les fibres sympathiques 
post-ganglionnaires sont amyéliniques et font partie 
du groupe Cs. Elles ont un diamètre inférieur à 1,2 u 
et une vitesse de conduction inférieure à 2,3 m/sec. 
Les fibres sympathiques post-ganglionnaires voya- 
gent dans les nerfs cutanés vers les annexes de la 
peau ou dans les nerfs profonds vers les structures 
vasculaires. 


LES TRONCS NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUES 


Les fibres nerveuses ne sont pas isolées mais 
associées par paquets pour former des faisceaux, 
plusieurs faisceaux étant accolés pour constituer un 
tronc nerveux (fig. 2-2). 

A l’intérieur du faisceau, les fibres sont envelop- 
pées individuellement d’endonèvre. Les faisceaux 
sont séparés les uns des autres par les éléments 
conjonctivo-réticulés du périnèvre. Autour de 
plusieurs faisceaux se trouve le tissu aréolaire 
conjonctivo-réticulé et élastique de l’épinèvre. 


on ut 





FiG. 2-2. — Constitution d'un nerf. 


1, faisceau de fibres nerveuses; 2, périnèvre; 3, 
capillaire artériel; 4, névrilemme; 5, nervi nervorum; 6, 
épinèvre; 7, artériole; 8, endonèvre. 


A certains moments de leur trajet, certains nerfs 
ne sont constitués que d’un seul faisceau. C’est le 
cas par exemple du nerf cubital dans la gouttière 
épitrochléo-olécrânienne, du nerf radial dans la 
gouttière radiale de la face postérieure de l’humérus, 
du nerf sciatique poplité externe dans son trajet 
autour du col du péroné, ou encore du nerf axillaire 
en dessous de l’articulation de l’épaule. Le faisceau 
peut alors atteindre jusqu’à 4 mm de diamètre. Cette 
situation est cependant exceptionnelle et habituelle- 
ment un nerf est constitué d’un grand nombre de 
faisceaux, ce nombre pouvant dépasser une trentaine 
pour les nerfs précités. Les faisceaux ont alors un 
diamètre de 0,04 à 2 mm [33]. Cette variabilité entre 
le nombre et le diamètre des faisceaux est rendue 
possible grâce à des divisions ou des réunions de 
faisceaux ou encore à des échanges de fibres entre 
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faisceaux. Selon Sunderland, la longueur maximale 
sur laquelle un faisceau est inchangé n’est que de 
15 mm [34]. 

Les échanges de fibres interfuniculaires n’ont pas 
qu’une finalité fonctionnelle en aboutissant à des 
plexus, ils ont également une origine embryologique 
en rapport avec la poussée mésenchymateuse indé- 
pendamment de leur destination [34]. C’est générale- 
ment au voisinage des articulations que les faisceaux 
sont les plus grêles et nombreux, matelassés par 
davantage de périnèvre protecteur augmentant ainsi 
leur résistance à la pression et à l’étirement. Il y a 
cependant des exceptions dont celle du nerf cubital 
en arrière du coude et celle du nerf axillaire en 
dessous de l’épaule. 

En dehors de son rôle mécanique, le périnèvre a 
d’autres fonctions. Sur le plan biochimique, il joue 
un rôle actif dans la diffusion des substances exo et 
endo funiculaires [30]. Sur le plan électrophysiolo- 
gique, sa résistance électrique est élevée et sa 
destruction entraîne des troubles graves de l’excitabi- 
lité et de la conduction nerveuse axonale. Il est enfin 
une barrière efficace vis-à-vis de l'infection [35]. 

L’épinèvre est un porte-Vaisseaux (les vasa ner- 
vorum) et un porte-nerfs (les nervi nervorum). 

Les artères des troncs nerveux émanent des artères 
musculaires ou cutanées. Les branches nourricières 
sont très variables en nombre par rapport à une 
longueur de nerf donnée. Selon Sunderland, on 
compte au membre supérieur 2 à 16 branches 
artérielles par segment de membre et par nerf. La 
distance maximale entre deux afférences artérielles 
est de 6 à 8 cm [21]. 

Les artères des troncs nerveux abordent le nerf 
avec un angle de 70 à 90 ° puis donnent des branches 
de division dans un plan longitudinal comme s’il 
existait un mésonèvre. 

Les artères intraneurales sont de trois types : il y a 
de rares artérioles constituées de 3 couches de 
cellules (endothélium, média musculaire lisse et 
adventice), quelques vaisseaux pré-capillaires à deux 
couches de cellules (endothélium et média) et de 
nombreux capillaires formant un réseau dense 
continu, anastomosé tout le long du nerf. Seuls les 
capillaires pénètrent à l’intérieur du périnèvre; 92 % 
des vaisseaux du réseau artériel ont un diamètre 
interne inférieur à 10 u [22]. Le débit sanguin neural 
est influencé par le système nerveux sympathique 
[21]. 

Le sang capillaire est drainé par des veinules 
post-capillaires puis par des veines de plus gros 
calibre en direction des veines musculo-cutanées. 

Il existe enfin dans les troncs nerveux périphéri- 
ques deux réseaux distincts de canaux lymphatiques 
séparés par la barrière périneurale : un réseau 


capillaire superficiel épineural drainé par des lym- 
phatiques associés aux artères [23], un réseau 
profond endoneural se présentant sous la forme 
d'espaces lymphatiques communiquant avec les 
espaces sous-arachnoïdiens [31]. 

Les nervi nervorum sont des fibres nerveuses 
sensitives et sympathiques issues de fibres du nerf 
lui-même et des plexus périvasculaires [13] et 
distribuées à l’épinèvre, au périnèvre et à l’endo- 
nèvre (fig. 2-2). 
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EFFETS SECONDAIRES DE L’ANESTHÉSIE LOCALE 
SUR LES FIBRES NERVEUSES 


Les complications de l’anesthésie locale sur les 
fibres nerveuses sont d’ordre mécanique et physico- 
chimique. Elles se voient d’autant plus facilement 
que l’anesthésique local est appliqué au voisinage 
d’un tronc nerveux, dont les faisceaux sont plus gros 
et moins nombreux, que l’épinèvre dans lequel 
baigne ces faisceaux est moins abondant, que le sujet 


est plus dénutri et qu’il existe une neuropathie 
sous-jacente. Les fibres motrices sont plus fragiles 
que les fibres sensitives. Elles sont touchées en 
premier et récupérent en dernier. D'une façon 
générale les fibres myélinisées sont plus rapidement 
lésées que les fibres amyéliniques. 
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1° Incidents et accidents 
d’origine mécanique 


Les complications mécaniques sont liées à des 
problèmes de technique anesthésique. Elles sont 
essentiellement de deux types : soit lésion directe des 
fibres nerveuses par l’aiguille d’injection, soit com- 
pression des fibres nerveuses par un trop grand 
volume de liquide injecté. 

La pénétration de l’aiguille dans un tronc nerveux 
est susceptible d'entraîner immédiatement une 
douleur violente qui persiste dans 50 % des cas. Il 
s’y associe souvent une atteinte motrice et parfois 
des troubles sensitifs [2]. Les dégâts observés sont 
variables. Il peut s’agir d’une dilacération d’un 
faisceau, d’une hernie de fibres à travers une plaie 
du périnèvre, d’un hématome de l’endonèvre ou 
d’une section d’une ou plusieurs fibres. Selander [8] 
démontre qu’une aiguille à biseau court (45°) 
entraîne moins de lésions qu’une aiguille à biseau 
long (14°). Il précise en outre que la recherche de la 
paresthésie lors de la réalisation de l’anesthésie-loco- 
régionale doit se faire avec le maximum de douceur. 

L'injection d’un grand volume d’anesthésique 
local dans une gaine d’extensibilité limitée est 
capable de comprimer les fibres nerveuses. Il 
s'ensuit une démyélinisation segmentaire ainsi 
qu’une inflammation intense avec une réaction 
fibreuse périneurale et endoneurale précoce qui 
contribue à perturber la vascularisation locale. Les 
lésions sont habituellement localisées au site 
d'injection, mais peuvent parfois être plus étendues 
si un spasme vasculaire est surajouté. L'évolution est 
fonction de la rapidité de la levée de la compression 
et de l’ischémie. Si la compression persiste, il peut 
apparaître un blocage prolongé de la conduction 
nerveuse avec des paresthésies, une dégénérescence 
wallérienne, voire une nécrose. Ce type de lésion 
peut également être provoqué par le maintien plus de 
4 heures d’un garrot artériel [4]. 


2° Incidents et accidents 
d’origine physico-chimique 


Les complications physico-chimiques sont dues au 
contact direct de l’anesthésique local sur la fibre 
nerveuse. Des cas d’arachnoïdite et de neurotoxicité 
consécutives à l'injection intrathécale et épidurale de 
chlorprocaïne [5, 7] ont incité Barsa et coll. [1] à 
étudier chez le lapin la neurotoxicité d’un certain 
nombre d’anesthésiques locaux adrénalinés ou non, 
placés au contact du nerf vague 12 jours plus tôt. La 


chlorprocaïne à 1,5 % et 3 % entraîne des troubles 
graves de la conduction nerveuse, une infiltration 
cellulaire péri- et épineurale avec une fibrose 
étendue, une lyse de la gaine de Schwann, et une 
dégénérescence axonale. Ces lésions qui sont majo- 
rées en cas d’association à l’adrénaline 1/200 000° 
ne sont pas dues à l'acidité de la solution puisque 
le tamponnage n'empêche pas leur survenue. Le 
sérum physiologique adrénaliné ou non ainsi que les 
autres anesthésiques locaux étudiés par Barsa (Li- 
gnocaïne à 2 % adrénalinée 1/200 000°, bupivacaïne 
0,75 % adrénalinée 1/200 000°) n’entraînent que des 
lésions minimes tandis que la vitesse de conduction 
reste normale. Ces dernières données sont complé- 
tées par celles de Selander [9] pour qui l'incidence 
de la dégénérescence axonale augmente avec la 
présence d’adrénaline. Ceci sous-entend qu’en plus 
de la nature du produit, la concentration en anesthé- 
sique est directement neurotoxique. L’adrénaline 
peut en elle-même provoquer une ischémie avec un 
effet nocif propre. Il semble en définitive que la 
neurotoxicité des anesthésiques locaux soit la consé- 
quence de deux mécanismes. Le premier, dépendant 
de la concentration et de la nature du produit, est la 
fibrose endo- et périneurale qui perturbe les échanges 
vitaux entre le sang et les fluides axonal et 
funiculaire [1]. Le deuxième, essentiellement lié à la 
concentration du produit, est le degré d’inhibition du 
métabolisme oxydatif de la fibre nerveuse [3] avec 
au maximum un blocage du transport axonal 
centrifuge rapide [6]. 
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LA PLACE ACTUELLE DE L'ANESTHÉSIE LOCO-RÉGIONALE 


LES RÈGLES DE SÉCURITÉ QUI LA RÉGISSENT 


par M. ROUILLARD, R. DENIS 


A la fin du siècle dernier et au début de ce siècle, 
les risques de l’anesthésie générale étaient tels que 
l’anesthésie loco-régionale s’imposa sans effort. Qui 
ne se souvient que dans les années trente, la 
rachianesthésie résolvait le plus sûrement tous les 
problèmes de la chirurgie sous-ombilicale ? 

L'arrivée de techniques et de drogues nouvelles 
ont immédiatement, après la dernière guerre 
mondiale, fait reposer le problème. La ventilation 
mécanique durant la période per et post-opératoire, 
l'ouverture de salles de réveil, l’utilisation libérale 
de curarisants ont entraîné au cours des quatre 
dernières décennies une certaine régression dans 
l’utilisation de l’anesthésie loco-régionale. 

Enfin, l'apparition d’anesthésiques volatils nou- 
veaux, ainsi que la mise sur le marché de narcotiques 
extrêmement puissants, de courte durée d’action et 
dépourvus d'effets secondaires majeurs, ont pu, au 
moins dans certains centres d’enseignement, remettre 
en question le bien-fondé de l’utilisation et de 
l’enseignement de l’anesthésie loco-régionale. 

D'autres considérations extra-médicales ont porté 
un coup au crédit d’une méthode qui ne mérite certes 
pas de telles agressions ! 

Dans les pays anglo-saxons surtout, mais égale- 
ment en Europe, le taux de poursuites médico- 
légales a progressé de façon exponentielle au cours 
des dernières années et l’anesthésiste-réanimateur est 
devenu en quelque sorte une cible favorite. 

Au début des années soixante, le pneumothorax 
accidentel, créé à la suite d’un bloc du plexus 
brachial par voie sus-claviculaire, était considéré par 
le patient comme un incident acceptable, au même 
titre qu’une simple infection chirurgicale post-opéra- 
toire. Aujourd’hui, cette même complication entraîne 


de façon quasi automatique une poursuite judiciaire. 
Les dysesthésies et les paresthésies prolongées à la 
suite d’un blocage nerveux loco-régional dont l’étio- 
logie, l'évaluation et l’importance sont souvent très 
difficiles à établir, font quand même l’objet de 
poursuites quasi automatiques de la part du malade et 
cela constitue, par conséquent, une forme de harcèle- 
ment pour l’anesthésiste-réanimateur qui le 
décourage de persévérer dans l’utilisation de techni- 
ques qui ont fait leurs preuves. 


* 
k* 


L'augmentation en flèche de la demande de soins 
médicaux, favorisée par la socialisation et la gratuité 
des services de santé, a été également un élément 
très important dans la diminution de l’utilisation des 
techniques loco-régionales; en effet, des listes opéra- 
toires de plus en plus lourdes et des horaires de 
travail devenus par voie de conséquence de plus en 
plus astreignants, ont en quelque sorte servi à 
dépopulariser l’anesthésie loco-régionale, perçue par 
les différents intervenants comme consommatrice de 
temps opératoire déjà trop exigu. C’est ainsi qu’il est 
devenu de plus en plus difficile lors de la visite 
pré-anesthésique de convaincre le malade d'accepter 
une anesthésie loco-régionale, ce dernier déjà psy- 
chiquement programmé par son chirurgien à l’idée 
d’être opéré sous anesthésie générale. Bien entendu, 
l’anesthésiste-réanimateur ne peut être complètement 
absout de cette situation de fait car bien souvent, son 
propre enthousiasme est miné par les mêmes 
contraintes. 

Dans le volume intitulé Neural Blockade in 
Clinical Anaesthesia édité par Cousins et Briden- 
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baugh, on y lit au début du chapitre VI la phrase 
suivante écrite par William F. Kennedy Jr : « There 
are several important requisites for optimal results in 
regionnal anesthesia ». En effet, comme le signale le 
Professeur Kennedy, le succès d’une technique 
d’anesthésie loco-régionale dépend d’un bon dosage 
d’une foule d’ingrédients. Cela va de l'intérêt 
soutenu de l’anesthésiste pour cette forme d’anes- 
thésie à la conviction sincère concernant les 
avantages de l’anesthésie loco-régionale. Cela 
suppose également une connaissance parfaite des 
sciences fondamentales qui sous-tendent cette forme 
d’analgésie, en particulier de la pharmacologie, de 
l’anatomie et de la physiologie. Des connaissances 
théoriques seules sont insuffisantes pour assurer aux 
malades une anesthésie satisfaisante et aux chirur- 
giens, des conditions opératoires adéquates. 

L'expérience et la pratique doivent aussi venir au 
secours de la connaissance. Cette expérience 
s’acquiert bien sûr par la répétition des gestes mais 
également par la création d’infra-structures départe- 
mentales propres à assurer la continuité de cette 
discipline en y développant la recherche, en y 
organisant l’enseignement théorique, en y assurant la 
supervision clinique des étudiants et en y prévoyant 
la formation des maîtres. 

Tous ces facteurs ont donc contribué au cours des 
dernières années au manque d'intérêt et de convic- 
tion de la part de l’anesthésiste-réanimateur pour 
cette forme d’anesthésie. L’ardeur rencontrée autre- 
fois pour enseigner cette discipline s’est considéra- 
blement refroidie et nous avons assisté depuis à la 
formation du cercle vicieux suivant : peu d’intérêt, 
peu d’enseignement, peu de relève. 

A la lumière de toutes ces considérations, on peut 
se demander qu’elle est, à l’heure actuelle, la 
véritable place de l’anesthésie loco-régionale ? 

Afin de répondre le plus sincèrement possible à 
cette question, il est important de bien distinguer ce 
qui est fait dans un but diagnostique et thérapeutique 
à l’intérieur des cadres d’une clinique de la douleur, 
de l’anesthésie loco-régionale pour fins chirur- 
gicales. Bien entendu, il est facile de s’imaginer que 
dans le cadre d’une clinique de la douleur, la gamme 
la plus complète possible de blocs nerveux trouve sa 
place et ses indications. 

Cependant, pour ce qui regarde l’anesthésie loco- 
régionale pour fins chirurgicales, l’évolution de 
l’anesthésie dans son ensemble en a précisé au cours 
des dernières années les meilleures indications qu’on 
peut regrouper de la façon suivante. Ce sont : 


a) La chirurgie du membre supérieur et/ou infé- 
rieur chez le malade porteur de pathologies pulmo- 
naires ou cardiaques ou en urgence. 


b) L’obstétrique et la césarienne. 

c) La chirurgie orthopédique, la chirurgie vascu- 
laire périphérique, la chirurgie urologique et abdo- 
minale basse chez les malades âgés et porteurs de 
pathologies associées. 

d) Comme adjuvant à l’anesthésie générale afin de 
réduire le stress chirurgical (Stress free anesthesia). 

e) L’analgésie post-opératoire. 


A notre avis, seulement quatre types d’anesthésie 
loco-régionale présentent à l’heure actuelle un intérêt 
particulier parce qu’ils peuvent réaliser avec 
avantage l’anesthésie requise pour toutes les situa- 
tions que nous venons de décrire. Ce sont : 


1° L’anesthésie sous-arachnoïdienne. — Commu- 
nément appelée la rachi-anesthésie, cette forme 
d’anesthésie régionale a encore une place très 
privilégiée en chirurgie urologique, particulièrement 
pour la chirurgie de la prostate que ce soit par voie 
rétropubienne ou transurétrale. L’explication tient au 
fait que les patients qui présentent ces pathologies 
sont des sujets relativement âgés et dans bien des cas 
porteurs de pathologies du système respiratoire et 
cardio-vasculaire. Comme on peut facilement limiter 
le niveau anesthésique à T9, les répercussions sur le 
système respiratoire et cardio-vasculaire sont nette- 
ment moins importantes que s’il s’agissait d’une 
anesthésie générale. Il faut noter également que 
l’hémorragie est diminuée au cours de la période per- 
et post-opératoire lorsque cette forme d’anesthésie 
est utilisée. La chirurgie orthopédique et vasculaire 
périphérique des gens âgés est également une 
indication de choix pour la rachi-anesthésie, l’inter- 
férence sur le système cardio-pulmonaire est, là 
encore, minime. De plus, des études statistiques ont 
démontré que l’incidence de thromboses et d’embo- 
lies post-opératoires, à la suite de la chirurgie 
orthopédique, est nettement diminuée avec l’utilisa- 
tion de l’anesthésie loco-régionale [1]. Il faut 
signaler également que l’utilisation des solutions 
anesthésiques hypobares ou hyperbares permet de 
bloquer plus sélectivement le membre concerné et 
par conséquent minimise le blocage sympathique [2]. 


2° L’anesthésie péridurale. — Cette forme d’anes- 
thésie a une place de choix pour l’anesthésie 
obstétricale et pour la césarienne puisqu'elle permet 
de procurer une anesthésie sûre à la parturiente qui 
présente un risque accru d’aspiration broncho-pulmo- 
naire. Du même coup, cette forme d’anesthésie est 
sans doute la moins compromettante pour le nou- 
veau-né. 

Au cours des dernières années, des recherches en 
vue de diminuer la réponse endocrinienne et métabo- 
lique au stress chirurgical ont favorisé l’utilisation 
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conjointe d’anesthésiques locaux par voie épidurale à 
l’anesthésie générale et ce, avec des résultats très 
intéressants. L'utilisation de substances morphinomi- 
métiques, par voie rachidienne ou épidurale, a 
également révolutionné en quelque sorte le traite- 
ment de la douleur post-opératoire tant abdominale 
que thoracique. De plus, il semble que l’administra- 
tion de morphine par voie épidurale diminue chez le 
polytraumatisé la réponse au stress déclenchée par le 
traumatisme [2]. 


3° Le bloc du plexus brachial et de ses branches. 
— Chez le malade porteur de pathologies cardio- 
pulmonaires sévères, ou en urgence, il représente un 
avantage certain. 


4 L’anesthésie régionale intraveineuse. — Le 
bloc de Bier ou la régionale intraveineuse est une 
technique d’anesthésie loco-régionale qui par sa 
simplicité d'exécution et la faible incidence de 
complications systémiques et nerveuses trouvent 
beaucoup de faveur chez les anesthésistes tant pour 
les interventions aux membres supérieurs que celles 
pratiquées aux membres inférieurs. Cette technique 
est devenue en quelque sorte une technique de choix 
lorsque la chirurgie le permet. 

A ces quatre formes d’anesthésie loco-régionale 
qui ont vraiment conservé pignon sur rue, on peut 
ajouter l’utilisation de l’anesthésie loco-régionale du 
cuir chevelu qui apporte une aide excessivement 
précieuse à la stabilité de l’anesthésie générale dans 
la chirurgie intracrânienne. 


LES RÈGLES DE SÉCURITÉ 
AU COURS DE L’ANESTHÉSIE LOCO-RÉGIONALE 


Elles sont multiples et doivent être rigoureusement 
observées. 


a) Le consentement éclairé du malade est 
essentiel. L’anesthésiste-réanimateur doit donc 
fournir à ce dernier tous les éléments pertinents pour 
une décision bien informée. D’ailleurs, un des buts 
importants de la visite préopératoire, est justement 
de procurer des explications franches sur la 
procédure envisagée; ce qui constitue pour le malade 
la meilleure préparation psychologique. 


b) Du matériel de réanimation cardio-respiratoire 
doit être disponible sur le champ. Il est donc 
indispensable que l’anesthésiste-réanimateur puisse 
intervenir efficacement dans l’éventualité où survien- 
draient quelques complications inhérentes à cette 
forme d’anesthésie. 

c) La mise en place d’une perfusion veineuse doit 
être un acte routinier pour toute forme d’anesthésie 
loco-régionale. 

d) L'installation d’un système de monitorage de 
niveau I (électro-cardioscope, brassard à pression 
artérielle) est de rigueur. 

e) Le jeûne pré-anesthésique doit être observé 
pour toutes les anesthésies loco-régionales électives. 

f) Une asepsie de type chirurgical doit être 
pratiquée avec toutes formes d’anesthésie loco- 
régionale. 

g) L'utilisation de matériel jetable doit être 
fortement encouragée. 

h) Les doses de médicaments utilisées au cours de 
l’anesthésie loco-régionale (anesthésiques locaux, 
vasopresseurs, etc.) ne doivent en aucun cas excéder 
la dose toxique connue. 


L'utilisation de l’anesthésie loco-régionale requiert 
de la part du médecin des connaissances excessive- 
ment vastes sur le plan horizontal et particulièrement 
précises sur le plan vertical. Cela suppose, aussi, 
comme nous l’avons dit précédemment, une expé- 
rience bien établie. Les règles y sont strictes et 
exigeantes. La marge de manœuvre est beaucoup 
plus étroite que pour l’anesthésie générale où l’expé- 
rience compense souvent des connaissances théori- 
ques moins précises. Comme la sécurité du malade 
doit être le but primordial sur lequel doit être axée 
notre conduite, le choix d’une forme d’anesthésie ne 
peut être basé uniquement sur des considérations 
théoriques, mais doit obligatoirement tenir compte 
du profil de pratique de l’anesthésiste-réanimateur en 
cause. 
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ANESTHÉSIE PAR INFILTRATION 


par C. BROUSSEAU 


Qu'elle soit pratiquée par l’anesthésiste ou le 
chirurgien, l’infiltration est sûrement la technique 
d’anesthésie loco-régionale la plus fréquemment 
utilisée en salle d’opération. Ses indications tradi- 
tionnelles demeurent l’analgésie pour les interven- 
tions chirurgicales mineures et la réduction des 
pertes sanguines par l'addition d’adrénaline à la 
solution utilisée. L’infiltration est associée à l’anes- 
thésie générale pour d’autres buts : réduction des 
besoins anesthésiques et analgésie post-opératoire. 
Elle est devenue également une des formes de 
thérapie les plus employées pour le soulagement de 
certaines formes de douleur chronique. Ces diffé- 
rents points seront discutés. 


PRINCIPES GÉNÉRAUX 


L'infiltration de tissus peut prendre deux formes 
selon le site d’application de l’agent anesthésique : 
infiltration locale et bloc du champ opératoire. Si 
l'on compare l’infiltration aux blocs nerveux 
majeurs, elle partage les mêmes besoins en asepsie, 
en sécurité et en rigueur technique. Seul le test 
d’aspiration ne prend pas la même importance. 


Site d’application de l’agent. — La définition des 
termes illustre bien cette différence. 


Infiltration locale : production d’analgésie par 
l’infiltration directe de l’incision, la lésion ou la 
lacération. 


Bloc du champ opératoire : production d’anal- 
gésie par la création d’un mur d’anesthésie autour du 
champ opératoire. 


Bloc nerveux : création d’anesthésie régionale par 
l'injection directe au contact du (des) nerf qui 


innerve la région impliquée. Le bloc de tronc 
nerveux, le bloc caudal, épidural et sous-arachnoï- 
dien entrent dans cette classe. 


Asepsie. — L’infiltration exige les mêmes précau- 
tions d’asepsie que la chirurgie. L'opérateur doit se 
laver les mains et porter des gants stériles. Le site 
d'injection doit être badigeonné avec une solution 
antiseptique efficace et isolé par des champs stériles. 
Le contrôle de stérilité du matériel doit être vérifié. 
L'emploi de matériel jetable offre ici un certain 
avantage. Finalement, il faut s’abstenir de toute 
manœuvre pouvant introduire l'infection dans les 
tissus infiltrés. 


Sécurité. — L'’infiltration sera pratiquée dans une 
salle éclairée, bien ventilée et équipée d’un appareil 
de réanimation. La préoccupation première du 
médecin est d’éviter la toxicité des anesthésiques 
locaux et ses répercussions sur les systèmes nerveux 
central et cardio-vasculaire. Les médicaments requis 
pour traiter les complications possibles doivent être 
rapidement disponibles. 


Test d’aspiration. — Dans la plupart des 
procédures d’anesthésie régionale, l’aiguille est 
immobilisée au moment de l'injection. Il est donc 
impérieux de faire un test d’aspiration avant 
d’injecter la solution. Ce test doit être pratiqué sur au 
moins deux quadrants, sinon quatre, afin de s’assurer 
qu'il n’y ait pas de vaisseau sanguin ou de liquide 
céphalo-rachidien au bout de l’aiguille. Ceci se fait 
en tournant l’aiguille d’un angle de 180 degrés, ou 
mieux, de trois fois 90 degrés, en aspirant après 
chaque tour. Lors d’une infiltration, l'opérateur 
imprime à la seringue et à l’aiguille des mouvements 
de va-et-vient tout en maintenant l'injection 
constante. Le test d’aspiration devient alors moins 
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important car il est peu probable que l’aiguille reste 
suffisamment longtemps dans un vaisseau sanguin 
pour permettre une injection intraveineuse d’une 
grande quantité d’agent anesthésique. Cependant, un 
test d’aspiration s’impose au voisinage des vaisseaux 
sanguins majeurs et lorsque l’aiguille reste station- 
naire. 


Rigueur technique. — Il est préférable d’utiliser 
un plateau spécial qui inclut tout le nécessaire : 
gazes, badigeon, champs stériles, seringues et 
aiguilles de différents calibres. La seringue à oreilles 
ou à ailettes est particulièrement utile, puisqu'elle 
permet un contrôle constant de l’aspiration et de 
l'injection. 

Matériel contenu sur un plateau : 


— 5 tampons, 

— ‘7 compresses, 

— 2 cupules, 

— 4 champs, 

— 4 pinces à champs, 

— 1 pince de Kocher, 

— 1 aiguille de Tuohy à ailettes (sert de trocart), 
— 1 aiguille de Tuohy G 17, 

— 1 lame ondulée, 

— 1 réglette graduée, 

— 1 seringue de 5 ml Luer, 

— 2 $eringues de 10 ml Luer Lock. 


L’injection se fait lentement car la distension trop 
brusque des tissus constitue un traumatisme hydrau- 
lique. Elle est, de plus, douloureuse et risque de 
provoquer des réactions réflexes. La solution anes- 
thésique est répandue uniformément. 

Le médecin doit créer un climat de confiance. 
Rassurer le patient est souvent plus efficace qu’une 
forte prémédication. Il faut lui rappeler qu’il ne 
sentira aucune douleur pendant la chirurgie. L’infil- 
tration elle-même doit passer inaperçue du patient; il 
faut donc faire autant de boutons intradermiques 
qu'il y a de sites d’introduction d’aiguilles. 


TECHNIQUE DU BOUTON INTRADERMIQUE 


L'’aiguille utilisée est courte et fine (calibre 25 G 
ou moins) (tableau 23). Montée sur une petite 
seringue, elle est introduite presque parallèlement à 
la surface de la peau, le biseau tourné vers le bas 
(fig. 4-1). L’anesthésique est injecté lentement à 
mesure que la pointe avance dans le derme jusqu’à 
l’obtention d’une surface ayant l’apparence d’une 
peau d’orange. 


TABLEAU 23. — CORRESPONDANCE ENTRE GAUGE ET 
DIAMÈTRE (millimètre). 





G 14 210/100 
G 16 165/100 
G 17 150/100 
G 18 125/100 
G 19 11/10 
G 20 9/10 
G 21 8/10 
G 22 7/10 
G23 6/10 
G 25 5/10 
G 26 45/100 

































































FIG. 4-1. — Bouton intradermique. 


Le bouton intradermique permet une meilleure 
tolérance du patient à l’introduction d’autres aiguilles 
de plus fort calibre. Il sert également de point de 
repère aux blocs nerveux. 


TECHNIQUE DE L'INFILTRATION LOCALE 


La technique est simple et bien connue des 
médecins. Il s’agit d’infiltrer les tissus à mesure que 
l’aiguille avance. Pour assurer une bonne analgésie il 
faut procéder de façon systématique : injecter 
d’abord le tissu cutané, puis sous-cutané, les aponé- 
vroses et finalement les couches profondes. La dose 
maximale de l’agent anesthésique ne doit pas être 
dépassée (tableaux 15 à 22, chapitre 1). L’infiltra- 
tion locale. s'emploie surtout pour la réparation de 
lacérations et la réduction de fractures. 


Réparation de lacérations. — L’infiltration peut 
se faire directement sur les lèvres de la lacération ou 
sur la peau intacte adjacente. La plaie est nettoyée 
avant l’injection, même si cette pratique est doulou- 
reuse. L’infiltration dans un tissu souillé peut causer 
une contamination. Il faut aussi éviter l’injection 
d’une grande quantité de solution dans des tissus 
macérés ou ischémiques en raison du risque de 
nécrose, surtout si la solution contient de l’adré- 
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naline. La concentration d’adrénaline pour ce type 
d'infiltration ne devrait pas dépasser : 1 : 200 000. 


Réduction de fracture. — Le principe est de 
rendre insensible le périoste de la région fracturée. 
La technique s'emploie surtout pour la réduction 
fermée de la fracture du poignet. Elle consiste à 
palper le site de la fracture et ponctionner l’hé- 
matome. La position correcte de l'aiguille est 
vérifiée par l’aspiration de sang (fig. 4-2). L’agent 





FiG. 4-2. — Anesthésie locale pour réduction de fracture. 


anesthésique (10-15 ml de lidocaïne 1 % sans adré- 
naline) est injectée lentement, l’injection rapide étant 
très douloureuse. Attendre au moins 10 minutes 
avant de manipuler la fracture. Une analgésie 
complète est rarement obtenue, ce qui limite l’em- 
ploi de cette procédure, qui est contre-indiquée dans 
toute circonstance empêchant une technique asep- 
tique en raison du risque d’infection du foyer de 
fracture. 


TECHNIQUE DU BLOC 
DU CHAMP OPÉRATOIRE 


Le bloc régional, ou « field block » des Anglo- 
Saxons, est surtout employé pour l’exérèse de lésions 
mineures de la peau. La technique consiste à 
produire un mur d’anesthésie entre le site opératoire 
et le système nerveux central par l'injection sous- 
cutanée de l’agent anesthésique. Aucune paresthésie 
n’est recherchée. Ici encore, il faut éviter de 
dépasser la dose limite de l’anesthésique local. Pour 
l’ablation de tumeur pédiculée par exemple, l’infil- 
tration sous-cutanée du point d'implantation suffira 
sans besoin d’infiltrer la tumeur elle-même (fig. 
4-3). 

Il est souvent nécessaire de produire plus qu’un 
mur de solution pour obtenir l’analgésie complète 
d'une zone. L'importance et la profondeur de 
l’infiltration dépendent de la nature de la lésion. 
Pour l’exérèse de certaines tumeurs cutanées, l’anal- 











FIG. 4-3. — Anesthésie locale pour ablation de tumeur 
pédiculée. 


gésie est obtenue par l’infiltration en éventail de la 
solution à partir de deux points situés au-dessus et en 
dessous de la tumeur (fig. 4-4). 

Dans d’autres circonstances, surtout lorsque 
l’innervation du site opératoire provient de plusieurs 
directions, la technique géométrique convient bien. 
Elle consiste à délimiter le champ opératoire selon 
une figure géométrique (triangle, rnomboïde, cercle, 
etc.) et infiltrer en éventail chacun des côtés 
jusqu’aux couches profondes afin d’obtenir une 
pyramide de tissu analgésié (fig. 4-5). 

A chaque fois que la direction de l’aiguille est 
changée, la pointe est ramenée dans le tissu sous- 
cutané. Sans cette précaution, la partie engagée dans 
les couches musculo-aponévrotiques conserve sa 
direction première et l’aiguille se coude ou se rompt. 
Les structures osseuses doivent être approchées avec 
précaution pour ne pas abîmer la pointe de l’aiguille 
qui pourra prendre la forme d’un hameçon et 
déchirer les tissus. 


INFILTRATION EN ANESTHÉSIE GÉNÉRALE 


L'infiltration locale est de plus en plus préconisée 
en supplément de l’anesthésie générale pour des 
raisons autres que la vasoconstriction locale apportée 
par l’adrénaline. Elle permet de réduire les besoins 
en anesthésiques généraux, diminuer le stress opéra- 
toire et assurer un certain niveau d’analgésie en 
post-opératoire immédiat, surtout si des anesthési- 
ques locaux de longue durée sont employés. Le bloc 
du cuir chevelu avant une craniotomie et le bloc des 
nerfs dorsaux du pénis pour circoncision ou correc- 
tion de l’hypospadias illustrent bien cette asso- 
ciation. 


Bloc du cuir chevelu. — Le cuir chevelu reçoit 
son innervation dans sa portion antérieure, des 





42 ANESTHÉSIE PAR INFILTRATION 





FiG. 4-4. — Infiltration en éventail. 







































































FiG. 4-5. — Infiltration en pyramide. 


branches du trijumeau, et dans sa partie postérieure, 
des branches du plexus cervical (fig. 4-6). Tous les 
nerfs (à l’exception des nerfs temporaux profonds) 
cheminent sous la peau et traversent une ligne 
encerlant le crâne au-dessus de l’oreille qui s’étend 
des arcades sourcilières jusqu’à la protubérance 
occipitale externe. Ils innervent la peau, l’aponé- 
vrose épicrânienne, les os de la voûte et leur 
périoste. Il est facile de les atteindre par une 
injection circulaire. 

La solution (bupivacaïne 0,25-0,5 % avec adré- 
naline) est déposée avec une aiguille gauge 22 de 
7,5 cm d’abord dans le tissu sous-cutané au-dessus 
de l’aponévrose épicrânienne où les nerfs et vais- 
seaux sanguins sont situés, puis sous l’aponévrose 


pour assurer une analgésie plus profonde et une 
meilleure hémostase. La région de la fosse temporale 
doit être particulièrement bien infiltrée à cause de 
l’épaisseur du muscle et de la situation plus profonde 
des nerfs temporaux. 


Bloc des nerfs dorsaux du pénis. — Les nerfs 
dorsaux du pénis, branche des nerfs honteux, passent 
sous la symphyse pubienne et cheminent au niveau 
du pénis sous le fascia profond (Buck) en latéral de 
l’artère dorsale du pénis, mais au-dessus du corps 
caverneux (fig. 4-7). 

Les nerfs dorsaux peuvent être bloqués facilement 
à la base du pénis par deux injections séparées en 
deux points d’horloge 10 h 30 et 1 h 30 sur le pénis. 
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Il est nécessaire que l’aiguille gauge 23 perfore le 
fascia de Buck qui est facilement perçu. Avant 
l'injection, un test d’aspiration soigneux est réalisé. 
On injecte en chaque point 2 ml de la solution 
anesthésique choisie sans adrénaline. 


INJECTION TRANSTRACHÉALE 


Elle correspond à une anesthésie de surface de la 
muqueuse  pharyngo-laryngée et des premiers 
anneaux trachéaux. La toux présentée par le malade 
lors de l’injection assurera une véritable « pulvéri- 
sation » interne des muqueuses concernées (fig. 
4-8). 

Le patient a la tête en hyperextension. On utilise 
une aiguille de 4cm 7/10 mm de diamètre. Un 
bouton intradermique est fait au niveau de la 
membrane cryco-thyroïdienne (fig. 4-9). L’aiguille 
montée sur la séringue, chargée de 2 à 4 ml de 
lidocaïne à 2 %, est enfoncée perpendiculairement à 
la peau, d’un mouvement bref, jusque dans la 
lumière trachéale. L’injection se fait rapidement et 
l’aiguille est retirée. La toux que présentera le 
patient va aider à la diffusion de l’anesthésique sur 
les muqueuses. 


INFILTRATION THÉRAPEUTIQUE 


La technique de l’infiltration peut aussi avoir une 
valeur thérapeutique dans le soulagement de certains 
syndromes douloureux. La douleur myo-aponévro- 
tique et la cicatrice douloureuse sont deux exemples 
fréquemment rencontrés dans les cliniques de la 
douleur. 


Douleur myo-aponévrotique. — La douleur myo- 
aponévrotique est caractérisée par la présence de 
petites zones d’irritabilité situées dans les muscles 
superficiels ou profonds, surtout ceux du cou, de 
l’épaule et du dos (fig. 4-10). Plusieurs noms sont 
donnés à ces zones d’irritabilité : points douloureux, 
zone gâchette, « myofascial trigger-points », etc. 
Ces points douloureux apparaissent à la suite de 
traumatismes aigus ou répétés, de tension musculaire 
ou de vices de position. Selon certains auteurs, ils 
s’apparentent aux points d’acupuncture (Hameroff). 

Toute stimulation du point douloureux provoque 
une douleur sourde et lancinante qui irradie souvent 
à des régions éloignées, sans relation anatomique 
décelable. La douleur entraîne un spasme musculaire 
qui devient à son tour cause de douleur, créant ainsi 
un cercle vicieux. 





FIG. 4-10. — Points douloureux (d'après HAMEROFF). 


Le traitement consiste à inactiver le point doulou- 
reux par l’injection d’une dizaine de ml d’anesthé- 
sique local (bupivacaïne 0,5 %). Après identification 
de la zone douloureuse par une palpation délicate, 
l’aiguille de calibre 22 de longueur appropriée est 
dirigée selon différents angles. L’injection est main- 
tenue constante par une légère pression sur le piston 
de la seringue. Lorsque la pointe de l’aiguille atteint 
précisément la zone gâchette, la douleur est 
exacerbée, entraînant souvent un sursaut du malade. 
L’injection est douloureuse et semble rencontrer une 
résistance anormale. 

Si l’injection est faite au bon endroit, le soulage- 
ment est presque immédiat et l’on ne peut plus 
déclencher la douleur, même par une palpation plus 
intense. L’injection sera répétée à deux ou trois 
reprises à quelques jours d’intervalle pour obtenir un 
résultat permanent. 


Infiltration de cicatrice. — Les cicatrices respon- 
sables de douleur persistante sont le plus souvent 
rencontrées dans les régions inguinales, thoraciques 
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et lombaires. La douleur apparaît quelques semaines 
après la chirurgie. Le malaise est permanent et est 
aggravé par des positions ou mouvements qui 
tendent les muscles incisés. Une hyperesthésie 
cutanée est fréquente : le simple frottement des 
vêtements accentuera la douleur. Souvent, le patient 
décrit sa douleur sous forme de brûlure. 

Un examen minutieux permettra la plupart du 
temps d'identifier un nodule induré ou une zone de 
douleur exquise. L'endroit d’insertion des drains est 
souvent impliqué. Le traitement s'apparente à celui 
du point douloureux : infiltrer la zone de douleur 
avec un anesthésique local. 

L’aiguille, gauge 22 ou 23, montée sur une 
seringue contenant 10 ml de bupivacaïne 0,25 % est 
introduite perpendiculairement à la cicatrice, directe- 
ment au-dessus de la zone douloureuse ou indurée. 
Elle est avancée par petites secousses jusqu’au 
déclenchement de la douleur. À ce moment, l’injec- 
tion sera faite. La quantité injectée dépend de la 
tolérance du patient. Comme l’infiltration est en 
elle-même douloureuse, il est souvent préférable de 
pénétrer plus avant et d’injecter la solution en 
rétrogradant : cette technique sera mieux acceptée. 

L'infiltration peut être répétée à deux ou trois 
reprises, à un intervalle de quelques jours. La 


technique est simple, sûre et les résultats obtenus 
sont surprenants, surtout si l’injection est faite dès 
l'apparition de la douleur. Si les infiltrations répétées 
n’apportent pas de soulagement notable ou si celui-ci 
est transitoire, il est judicieux de discuter avec le 
chirurgien de l’opportunité d’explorer la cicatrice. 
Certains auteurs recommandent aussi d’infiltrer la 
cicatrice avec de l’alcool absolu [1]. 

En résumé l’infiltration est une procédure simple, 
sûre, et efficace. Exécutée selon une technique 
rigoureuse et dans un environnement approprié, elle 
apporte analgésie, confort et soulagement à de 
nombreux patients. Elle mériterait sûrement qu’on 
lui accorde une meilleure place dans la littérature 
anesthésique. 
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L'ANESTHÉSIE RÉGIONALE 
DE LA TÊTE ET DU COU 


par H. GERMAIN 


BLOC DU TRIUMEAU 
ET DE SES BRANCHES 


Rappel anatomique 


Le nerf trijumeau ou V* paire crânienne émerge de 
la partie latérale de la protubérance par deux racines, 
une sensitive sur le trajet de laquelle est un 
renflement ganglionnaire important : le ganglion de 
Gasser; une motrice (planche I). 


Le nerf se termine par trois branches : 


— Le nerf ophtalmique ou de Willis ou V;, 

— Le nerf maxillaire supérieur ou V;, 

— Le nerf maxillaire inférieur ou V; formé des 
fibres sensitives de la racine antérieure et de la 
racine motrice. 


Le trijumeau par sa racine antérieure assure 
l’innervation sensitive des téguments de la totalité de 
la face et de la moitié antérieure du crâne; des 
muqueuses oculaires (conjonctive),  nasales, 
sinusales, buccales; des dents et d’une part impor- 
tante de la dure-mère crânienne. Il innerve par sa 
racine postérieure motrice les muscles masticateurs 
(planche IT). 

Le trijumeau a également, du fait des fibres 
d'emprunt sympathiques et para-sympathiques qui se 
joignent à lui, un rôle neuro-végétatif sécrétoire, 
vasomoteur et trophique. 

Le ganglion de Gasser, renflement sur le trajet de 
la racine sensitive, a une forme semi-lunaire, aplatie 
de haut en bas; large de 1,5 cm, long de 0,5 cmet 
épais de 3 mm. Sa face inférieure est croisée par la 
racine motrice du trijumeau et répond à la fossette du 


ganglion de Gasser, creusée sur la face antéro- 
latérale du rocher. Il est situé dans un repli de la 
dure-mère, intracrânienne, où il donne ses branches 
de division. On ne peut l’atteindre que par le trou 
ovale. 

Le bloc du trijumeau avec ses trois branches de 
division impose donc la recherche et l’effraction 
d’une aiguille dans le trou ovale. 


Technique 


Deux voies sont décrites et ont la préférence des 
auteurs : 


Voie de Braun {1] 


Le point d'injection se trouve à 3cm de la 
commissure labiale. 


A partir de ce point, on définit deux plans 
(fig. 5-1) : 
— L'un passant par la pupille et le trou ovale, 
— L'autre passant par un point situé à 3 cm en 
avant du tragus et le trou ovale. 


Les deux plans se coupent selon une droite qui 
définit le trajet de l’aiguille, mais qui arrive légère- 
ment en dessous du trou ovale. 

Le malade est couché, la tête en position centrale 
et fixe. 

On utilise une aiguille de 8 cm de long, 25 G à 
biseau court avec un marqueur mis à 5 cm de 
l'extrémité. 

Après un bouton intradermique, l’aiguille suit la 
droite précédemment définie, mais dirigée légère- 
ment plus en haut en restant dans le plan de la 
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PLANCHE 1 


Le nerf trijumeau et ses branches. 


1, nerf maxillaire inférieur et trou ovale; 2, nerf maxillaire supérieur et trou rond; 3, nerf trijumeau : branche sensitive; 4, 
branche motrice; 5, ganglion de Gasser; 6, nerf ophtalmique; 7, carotide interne; 8, nerf optique; 9, nerf frontal; 10, 
supra trochléaire; 11, nerf frontal externe (sus-orbitaire); 12, nerf frontal interne; 13, nerf lacrymal;, 14, nerf nasal; 15, 
nerf zygomatique; 16, nerf sous-orbitaire; 17, branche alvéolaire antérieure et supérieure; 18, nerf dentaire postérieur; 19, 
nerf mentonnier; 20, nerf lingual; 21, nerf dentaire inférieur; 22, nerf masseterin; 23, nerf auriculo-temporal; 24, nerf 
temporal; 25, nerf temporo-buccal. 


PS 





FIG. 5-1. — Voie de Braun. 


1, territoire du V;; 2, territoire du V;; 3, territoire du V3. 
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PLANCHE II 


Territoires d'innervation cutanés du trijumeau et de ses branches. 


pupille à la recherche d’un contact osseux. Avec un 
doigt endo-buccal, l'opérateur s’assure, durant la 
progression de l’aiguille, qu’il n’y, a pas de pénétra- 
tion dans la cavité endo-buccale septique. Le contact 
osseux est recherché à une profondeur variant de 3 à 
5 cm. Lorsqu'il est obtenu, le marqueur est mis à 
1,5 cm de la peau. Il constituera le seul guide 
au-delà duquel l’aiguille s’éloignant de la région 
risque de se perdre au-delà du trou ovale. 

L’aiguille est retirée de 2 cm et réenfoncée selon 
le trajet précédemment défini, mais plus en bas 
jusqu’à obtention d’une paresthésie généralement 
manifestée dans le territoire du V; indiquant que la 
pointe de l’aiguille est au niveau du trou ovale. Elle 
est enfoncée de 0,5 cm déclenchant une paresthésie 
dans le territoire du V, et/ou du V, signalant la 
position de la pointe de l’aiguille dans le ganglion de 
Gasser. 


Voie de Härtel [2] 


Le point d'insertion est à 3 cm de la commissure 
labiale. L’aiguille est dirigée de face vers la pupille 
du patient et de profil vers le milieu de l’arc 
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FIG. 5-2. — Voie de Härtel. 


Zygomatique. On traverse le muscle buccinateur, puis 
l’aiguille chemine entre la branche montante du 
maxillaire inférieur et la tubérosité du maxillaire 
supérieur, traversant le muscle ptérygoïdien externe. 
A 5 cm se produit un contact osseux avec la face 
temporo-zygomatique du sphénoïde, latéralement à 
l’aile ptérygoïdienne externe. Le trou ovale est 
recherché par tâtonnement. Si l’aiguille quitte la 
surface osseuse et pénètre dans le trou ovale, on ne 
doit pas aller au-delà de 1 cm. Le patient perçoit une 
paresthésie dans le territoire du V surtout de sa 
branche mandibulaire (fig. 5-2). 

Si on n’obtient pas de paresthésie, il ne faut en 
aucun cas dépasser 1,5 cm au-delà desquels sont les 
complications... danger de perforation de la dure- 
mère, de la carotide ou du sinus veineux. Avec l’une 
ou l’autre voie, un test d’aspiration soigneux est 
indispensable. En cas d’arrivée de liquide céphalo- 
rachidien, il faut retirer l’aiguille. Si l’aspiration est 
négative, .on injecte 2 à 5 ml de la solution 
anesthésique locale choisie, l’injection doit être lente 
pour éviter une diffusion dans le liquide céphalo- 
rachidien. L’analgésie s’installe de façon immédiate. 

Outre l’hématome de la joue qui constitue une 
complication banale, nous avons vu qu’une pénétra- 
tion de l’aiguille trop profonde dans le trou ovale 
peut être suivie d’incidents qu’une technique soi- 
gneuse doit éviter. 


BLOC DU NERF OPHTALMIQUE 
ET DE SES BRANCHES 


Rappel anatomique 


Le nerf ophtalmique de Willis, sensitif, naît de la 
partie antéro-interne du ganglion de Gasser. 

A l'extrémité antérieure du sinus caverneux, il se 
divise en trois branches terminales : le nerf nasal, le 
nerf frontal, le nerf lacrymal (planche D). 


Le nerf nasal (fig. 5-3 et 5-4). — Il pénètre dans l’orbite 
par la partie large de la fente sphénoïdale, passe dans 
l’anneau de Zinn, croise le nerf optique de dehors en 
dedans, en passant au-dessus de lui et accompagne l'artère 
ophtalmique le long du bord inférieur du grand oblique 
jusqu’au conduit ethmoïdal. Le nerf se divise en deux 
branches terminales : le nasal interne ou nerf ethmoïdal 
antérieur et le nasal externe. 

Il innerve les cellule ethmoïdales postérieures, le sinus 
sphénoïdal, la partie antérieure de la cloison nasale, la 
partie interne de la caroncule lacrymale, les conduits 
lacrymaux et le sac lacrymal; il innerve également la peau 
de l’espace intersourcilier et les téguments de la racine du 
nez. 


Le nerf frontal (fig. 5-3 et 5-4). — Il pénètre dans 
l'orbite par la partie interne, large de la fente sphénoïdale 
en dehors de l’anneau de Zinn. Il chemine entre le releveur 
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FiG. 5-3. — Anatomie du V, et de ses branches 
(d’après LAZORTHES). 


1, nerf nasal interne; 2, nerf supratrochléaire; 3, 
ganglion ophtalmique; 4, nerf nasal; 5, nerf frontal; 
6, nerf optique; 7, ganglion de Gasser, 8, branche 
motrice du trijumeau; 9, branche sensitive du 
trijumeau; 10, nerf lacrymal; 11, nerf frontal 
externe; 12, nerf frontal interne; 13, nerf nasal 
externe. 





de la paupière supérieure et le périoste. Il se divise un peu 
en arrière du rebord supérieur de l'orbite en deux 
rameaux : le frontal externe ou sus-orbitaire qui passe par 
l’échancrure sus-orbitaire avant de donner ses rameaux 
terminaux. Le frontal interne croise le rebord orbitaire en 
dedans du précédent. Ces deux rameaux se distribuent aux 
téguments du front de la paupière supérieure. Les filets 
frontaux des deux branches terminales montent d’abord 
entre le périoste et le muscle frontal puis entre celui-ci et le 
cuir chevelu. Leur territoire, d’étendue variable, atteint en 
arrière le vertex et sur les deux côtés la région temporale. 


Le nerf lacrymal (fig. 5-3 et 5-4). — Il pénètre dans 
l’orbite par l’angle supéro-externe de la fente sphénoïdale 
immédiatement en dehors du nerf frontal. Il se dirige du 
côté externe de l'orbite entre le périoste et le contenu 
orbitaire et chemine sur le bord supérieur du droit externe. 
Il innerve la glande lacrymale et donne des branches à la 
conjonctive et à la paupière supérieure. 





FIG. 5-4. — Anatomie du fond de l'orbite. 


1, nerf frontal externe ou sus-orbitaire; 2, nerf frontal 


interne; 3, nerf supratrochléaire; 4, muscle grand < LS F Re : 
oblique; 5, nerf nasal; 6, artère ophtalmique; 7, nerf d’anesthésique local afin d’éviter la congestion 


optique; 8, branche inférieure du nerf oculomoteur; 9, rétro-bulbaire et la diminution du drainage veineux 
branche supérieure du nerf oculomoteur; 10, nerf qui s’en suivrait. D'autre part, une prémédication 
lacrymal; 11, nerf pathétique. lourde est souhaitable, les techniques utilisées sont 


Toute anesthésie portant sur l’œil et sa région 
implique d'utiliser les plus petites doses possibles 
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anxiogènes. Quelquefois, en plus de l’insensibilité, 
il faut rechercher une immobilité parfaite pour éviter 
les contractions des muscles péri-orbitaires et 
faciaux. Enfin, il est indispensable, si l’on doit 
utiliser des solutions d’anesthésique local adrénaliné, 
de rester à distance du nerf optique. 

Il est possible de bloquer toutes les branches du 
nerf ophtalmique en déposant l’anesthésique au 
niveau de la fente sphénoïdale. C’est l’anesthésie 
rétro-bulbaire. 

Rappelons qu’à ce niveau, on trouve de haut en 
bas la veine ophtalmique supérieure, les nerfs 
lacrymal et frontal, le nerf pathétique, un peu plus 
bas dans la fente, l’anneau de Zinn qui renferme le 
moteur oculaire commun qui se présente en deux 
branches enserrant le nerf nasal (3° branche du nerf 
ophtalmique) enfin le nerf moteur oculaire externe et 
la veine ophtalmique inférieure. L’artère ophtal- 
mique côtoie le nerf optique au centre de l’anneau de 
Zinn. 

Le patient a la tête en position centrale et fixe. On 
utilise une aiguille de 5 cm de long et 25 G à biseau 
court. Un marqueur est disposé à 3,5 cm de la 
pointe. 

Nous utilisons plus volontiers la voie décrite par 
Braun. Un bouton intradermique est fait un peu 
au-dessus de la commissure externe. Le globe est 
récliné vers l’intérieur et l’aiguille enfoncée le long 
de la face supéro-externe de l’orbite, le biseau contre 
le périoste. À une profondeur de 3,5 cm, il y a une 
perte de contact osseux et une paresthésie, incons- 
tante, signale que la pointe de l’aiguille a atteint la 
fente sphénoïdale (fig. 5-5 a et 5-6 a). 

Après test d’aspiration, 1 ml de la solution 
anesthésique choisie, sans adrénaline, est injectée. 
On atttend que se fasse la diffusion au rameau nasal, 





FIG. 5-5. — Bloc du V, et de ses branches; technique. 
a) Voie de Braun; b) Voie de Peuckart. 


si elle ne se produit pas, on injecte 1 à 2 ml 
supplémentaires. 

Il ne faut pas dépasser une profondeur de 4 cm, 
au-delà on risque de blesser le nerf optique ou 
l’artère ophtalmique ou encore de pénétrer dans la 
cavité crânienne et de perforer l’artère méningée 
moyenne. 

L’injection d’anesthésique au niveau de la fente 
sphénoïdale réalise donc (planche II) : une anes- 
thésie du nerf ophtalmique entraînant : 

a) Une anesthésie de la peau du front et de la 
moitié antérieure du cuir chevelu, de la paupière 
supérieure, du nez (sauf de l’aile du nez), 

b) Une anesthésie de la muqueuse de la partie 
antérieure des fosses nasales, des sinus frontaux, 
ethmoïdaux et sphénoïdaux, de la conjonctive, 

c) Une anesthésie du globe oculaire. 


Mais on réalise également une immobilité du 
globe oculaire par l’atteinte du moteur oculaire 
commun qui innerve tous les muscles de la cavité 
orbitaire, sauf le droit externe innervé par le moteur 
oculaire externe et le grand oblique innervé par le 
pathétique qui sont l’un et l’autre également bloqués. 

Avec la technique de Labat, quelquefois décrite, 
le site de ponction se situe au niveau du sillon 
orbitaire inférieur en son point le plus externe. On 
demande au patient de regarder vers le haut et du 
côté controlatéral ce qui déplace le muscle oblique 
inférieur en dehors du trajet de l’aiguille, laquelle ne 
devrait rencontrer désormais que la graisse péri- 
orbitaire. L’hémorragie, avec l’approche latérale, est 
plutôt rare et l’œdème des paupières sans importance 
(fig. 5-6 c et 5-7). 

Après injection rétro-bulbaire, on observe un 
certain degré de proptose. Après le bloc, il est 
souhaitable de masser l’œil avec délicatesse. En cas 
d’hémorragie rétro-bulbaire, le massage sera alors 
curatif, l’hémorragie se manifestant très tôt par voie 
sous-conjonctivale. 

L’anesthésie s’installe en 4 à 5 minutes et en une 
dizaine de minutes, l’œil est devenu insensible et 
immobile. On peut alors réaliser la majeure partie 
des interventions portant sur l’œil et la zone de 
distribution. A noter cependant que l’anesthésie de la 
paupière inférieure nécessite quelquefois le bloc du 
nerf sous-orbitaire (branche du V;). 


BLOC DES BRANCHES 
DU NERF OPHTALMIQUE 


Bloc du nerf nasal (fig. 5-5 b) 


En cas d'intervention portant sur la région nasale, 
ethmoïdale ou sphénoïdale, un bloc sélectif du nerf 
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nasal peut être suffisant. On utilise alors la voie de 
Peuckart. C’est un chemin périlleux qui conduit droit 
au nerf optique et à l’artère ophtalmique si on ne 
respecte pas scrupuleusement la distance tolérée de 
pénétration de l’aiguille. 

Le nerf nasal est bloqué après qu’il ait croisé le 
nerf optique et rejoint le muscle grand oblique 
(fig. 5-6 b). 





FiG. 5-6. — Bloc du V, et de ses branches; principe. 


a) Voie de Braun; b) Voie de Peuckart; c) Voie de 
Labat. 


1, nerf sus-orbitaire ou frontal externe; 2, nerf frontal 
interne; 3, nerf supratrochléaire; 4, nerf pathétique; 5, 
branche supérieure du nerf oculomoteur; 6, nerf nasal; 
7, nerf optique et artère ophtalmique; 8, branche 
inférieur du nerf oculomoteur; 9, nerf lacrymal. 











FiG. 5-7. — Voie de Labat : technique. 


P. GAUTHIER-LAFAYE 


On utilise une aiguille de 25 gauge de 5 cm de 
long, enfoncée perpendiculairement à 1,3 cm en haut 
de la commissure interne de l’œil, à la racine du nez. 
On longe le périoste du mur orbitaire interne jusqu’à 
une profondeur de 1,5 cm qu'il faut respecter. Deux 
ml de solution anesthésique sont injectés à ce niveau 
correspondant au conduit ethmoïdal antérieur. On 
enfonce alors l’aiguille de 1,3 cm, distance corres- 
pondant au conduit ethmoïdal postérieur, et à 
laquelle on injecte à nouveau 2 ml de la solution 
anesthésique choisie. La limite de profondeur totale 
qu’il ne faut jamais dépasser est de 3 cm. Ne pas 
oublier que le nerf optique est à 4 cm du sillon 
palpébral supérieur. 


Bloc du nerf frontal 


Le bloc du nerf frontal en sus-orbitaire est facile à 
réaliser. Le nerf émerge de l'orbite par le trou 
sus-orbitaire palpé à 2 cm de la racine du nez sur 
l’arcade sourcilière. Ce trou n’est pas constant, il est 
remplacé quelquefois par une simple encoche. 

Le malade a la tête en position centrale et fixe. Le 
sourcil est récliné vers le bas, l’aiguille est enfoncée 
au niveau du trou sus-orbitaire. Lorsqu’une pares- 
thésie est obtenue, 3 ml de solution anesthésique 
sont injectés pour bloquer le nerf frontal externe à 
son émergence, puis l’aiguille rasant la table externe 
de l’os se dirige vers la racine du nez, une injection 
traçante est réalisée pour bloquer l'émergence du 
nerf frontal interne. Lorsqu'un bloc électif n’est pas 
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Fic. 5-8. — Bloc du nerf frontal. 


1, nerf frontal externe; 2, nerf frontal interne; 3, nerf 
supratrochléaire. 
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indispensable, une simple infiltration traçante au- 
dessus de l’arcade orbitaire suffit (fig. 5-8). 

Ce bloc est réalisé dans le cas .d’une anesthésie 
limitée au territoire d’innervation de la branche 
frontale du nerf ophtalmique. 


BLOC DU NERF 
MAXILLAIRE SUPÉRIEUR 
ET DE SES BRANCHES 


Le nerf maxillaire supérieur est exclusivement 
sensitif. [1 se détache du ganglion de Gasser (fig. 5-9 
et planche T). 


Rappel anatomique 


De son origine, il se porte en avant, traverse le trou 
grand rond et pénètre dans l’arrière-fond de la fosse 
ptérygo-maxillaire. Cette fosse contient, outre le nerf 
maxillaire supérieur et le ganglion sphéno-palatin, l’artère 
maxillaire qui constitue un des risques du bloc à ce niveau. 
Le nerf atteint l’extrémité postérieure de la gouttière 
sous-orbitaire, dans laquelle il s'engage, puis pénètre dans 
le canal sous-orbitaire, il prend le nom de nerf sous- 
orbitaire et débouche dans la fosse canine par le trou 
sous-orbitaire (fig. 5-9). 

Les branches du nerf maxillaire supérieur sont : 

1. Le sphéno-palatin qui naît dans l’arrière-fond de la 
fosse ptérygo-maxillaire, il passe en avant du ganglion de 
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Meckel auquel il est uni par un ou deux filets, se divise en 
de nombreuses branches terminales destinées aux parois 
des fosses nasales et du palais. 


2. Les nerfs orbitaires qui passent dans l’orbite par la 
partie la plus interne de la fente sphéno-maxillaire. 


3. Le nerf sphéno-palatin interne passe dans le trou 
sphéno-palatin et innerve le tiers antérieur de la cavité 
palatine et s’anastomose au palatin antérieur. 


4. Le nerf sphéno-palatin externe traverse le trou 
sphéno-palatin et donne le nerf nasal supérieur et moyen et 
le nerf pharyngien de Bôck. 

5. Les nerfs palatins au nombre de trois : 

— l’antérieur qui est dans le canal palatin postérieur 
donne le nerf nasal inférieur pour le cornet et le 
méat inférieur et se ramifie dans la muqueuse du 
voile du palais et de la voûte palatine; 

— le moyen et le postérieur descendent en arrière du 
précédent dans les canaux accessoires et se 
distribuent à la muqueuse du voile du palais. 


6. Les nerfs dentaires postérieurs, au nombre de deux à 
trois, naissent lorsque le nerf s'engage dans la gouttière 
sous-orbitaire et cheminent contre la tubérosité du maxil- 
laire, ils se terminent dans le plexus dentaire destiné aux 
molaires. 

Le nerf dentaire antérieur naît dans les derniers milli- 
mètres du canal sous-orbitaire et se termine également dans 
le plexus dentaire. Le nerf dentaire moyen est très 
inconstant. 

Il est possible de bloquer le nerf maxillaire. Lorsqu'il 
sort du trou grand rond et pénètre dans la fosse ptérygo- 
maxillaire on obtient alors une anesthésie cutanée dans tout 
le territoire de distribution, joue, paupière inférieure, aile 
du nez et lèvre supérieure, une anesthésie des muqueuses 
du voile du palais et de la partie inféro-postérieure des 


FIG. 5-9. — Le nerf maxillaire supérieur (V;) et ses 
branches (d’après LAZORTHES) : 

1, nerf dentaire antérieur; 2, nerf sphénopa- 
latin interne; 3, nerf dentaire moyen; 4, nerf 
sphénopalatin externe; 5, nerf palatin antérieur; 
6, rameau orbitaire; 7, nerf palatin moyen; 8, 
nerf palatin postérieur; 9, nerf nasal inférieur; 
10, ganglion sphénopalatin; 11, nerf ptérygo- 
palatin;, 12, nerf maxillaire supérieur; 13, artère 


13 maxillaire interne; 14, nerf dentaire postérieur; 


15, nerf sous-orbitaire; 16, sinus maxillaire; 17, 
nerf temporo-malaire. 
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fosses nasales, une anesthésie de la dure-mère des régions 
temporales et pariétales. 


Il est également possible, lorsqu'il s’agit de 
réaliser une anesthésie limitée, de bloquer certaines 
de ses branches. 


Bloc par la voie antéro-latérale prémandibulaire 
(voie de Schlôsser) [3]. — Les points de repère sont le 
bord inférieur de la portion malaire du zygoma et le 
bord antérieur de l’apophyse coronoïde. Ces deux 
branches définissent un angle bien perçu lorsque 
l'opérateur appuie avec la pointe de son index et 


FiG. 5-10. — Voie de Schlôsser : 
repères. 





FiG. 5-11. — Voie de Schlôsser : technique. 


demande au patient d’ouvrir et fermer la bouche 
(fig. 5-10). 

Une aiguille de 7 cm, 25 G, avec un marqueur 
positionné à 4cm du biseau est enfoncée dans 
l’angle précédemment décrit. Elle est dirigée hori- 
zontalement, en arrière et légèrement en dedans, 
jusqu’à obtention d’une paresthésie déclenchée à une 
profondeur de 4 cm (fig. 5-11). 

Après test d’aspiration, on injecte 5 ml de solution 
anesthésique choisie. 


Bloc par la voie orbitaire (voie de Matas) [4] 
(fig. 5-12). — Par cette voie, l’opérateur vise à 








FiG. 5-12. — Voie de Matas : principe. 
1, nerf frontal externe; 2, nerf frontal interne; 3, nerf 
supratrochléaire; 4, nerf nasal; 5, nerf sous-orbitaire; 6, 
nerf lacrymal. 
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joindre le nerf au moment où il s'engage dans le 
canal sous-orbitaire et même avant au niveau de la 
fente ptérygo-maxillaire. 

Une aiguille de 7 cm, 25 G, est enfoncée au 
niveau du rebord orbitaire en son point le plus 
inféro-latéral, par une incidence perpendiculaire à la 
peau jusqu’à obtention d’un contact osseux (fig. 
5-13). La progression de l’aiguille se fait en adoptant 
un angle de 30° et en longeant le périoste, le malade 
regardant vers le haut, du côté opposé. A une 
profondeur de 3,5 cm, la pointe de l’aiguille arrive à 
la fente sphéno-maxillaire et perd le contact osseux. 
L’aiguille est alors avancée en douceur au travers de 
la fente sphéno-maxillaire, elle se trouve dans la 


fosse ptérygo-maxillaire. Le trou grand rond se 
trouve à 5 cm du point de ponction, distance qu’il ne 
faut pas dépasser. Après test d’aspiration, 5 ml de 
solution anesthésique sont injectés. Si le ganglion 
sphéno-palatin doit également être bloqué, le volume 
utilisé doit être plus important (5 à 10 ml sans 
Adrénaline). 

Quelle que soit la voie utilisée, on obtient une 
anesthésie dans tout le territoire d’innervation. 


Bloc du nerf sous-orbitaire (fig. 5-14). — On a vu 
que le nerf maxillaire supérieur débouche dans la 
fosse canine par le trou sous-orbitaire. Ce dernier est 
facile à mettre en évidence. Les trous sus-orbitaire, 
sous-orbitaire et mentonnier sont alignés (planche I 


FiG. 5-14. — Le nerf sous-orbitaire et ses 
branches terminales. 
1, ganglion sphénopalatin, 2, nerfs 


palatins; 3, nerfs dentaires postérieur et 
supérieur; 4, nerf dentaire moyen; 5, nerfs 
dentaires antérieur et supérieur; 6, branche 
labiale; 7, branche nasale; 8, branche palpé- 
brale; 9, rameau orbitaire; 10, nerf sous- 
orbitaire. 


et fig. 5-20). Le trou sous-orbitaire est localisé et 
palpé sous le rebord orbitaire inférieur à 2 cm de 
l’aile du nez. Le point de ponction sera à 0,5 cm en 
dessous du trou et à 1 cm de la partie haute de l’aile 
du nez, l’aiguille étant dirigée légèrement en haut et 
en dehors (fig. 5-15). On utilise une aiguille de 
4 cm, 25 G. Pour bloquer le nerf, il suffit d’injecter 
1 à 2 ml de lignocaïne à 1 % ou son équivalent au 
point d’émergence du nerf, sans qu’il soit nécessaire 
de pénétrer à l’intérieur du foramen. On obtient une 
anesthésie dans le territoire de distribution. L’anes- 
thésie s’étend à la lèvre supérieure, aux incisives, 
canines, à une partie de la joue et du nez et à la 
paupière inférieure (planche IT). 
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FiG. 5-16. — a) Bloc du nerf naso-palatin; b) Bloc du nerf 
palatin antérieur. 


Bloc du sphéno-palatin interne ou naso-palatin 
(fig. 5-16). C’est un bloc de réalisation facile. Le 
point de repère est le trou incisif donnant accès au 
canal palatin antérieur situé en arrière de l’interstice 
séparant les deux incisives médianes, 1 cm en arrière 
et au-dessus du rebord gingival. C’est à ce niveau 
que se trouve le point.de ponction. On utilise une 
aiguille de 5 cm, 25 G. La zone étant très sensible, 
il est souhaitable de faire au préalable une infiltration 
de la région. Le malade a la tête en position 
médiane, hyperextension de la bouche largement 
ouverte. 

- L’aiguille est enfoncée perpendiculairement à la 
cavité palatine, au niveau du canal palatin antérieur. 
Une certaine résistance est perçue et on injecte 
0,5 ml de solution anesthésique. Cette injection 
permet d’atteindre sans douleur pour le malade 
l’orifice du canal palatin au niveau duquel on injecte 
à nouveau 0,5 ml de solution anesthésique. 

Ce bloc est utilisé en complément du bloc des 
nerfs dentaires antérieur et moyen et pour l’anes- 
thésie de la cloison nasale. 





Bloc du nerf palatin antérieur (fig. 5-16). — Ce 
bloc se fait lorsque le nerf émerge au trou palatin 
postérieur ayant cheminé dans le canal palatin 
postérieur en compagnie de l'artère palatine supé- 
rieure. Le malade est dans la même position. 

On utilise une aiguille de 10 cm, 25 G. Le point 
de ponction est entre la 2° et la 3° molaire de 0,5 cm 
à 1 cm en dedans du rebord gingival. L’aiguille est 
dirigée légèrement en arrière et en haut. Lorsqu’on 
obtient le contact osseux, l’aiguille est très légère- 
ment retirée et 1 ml de la solution anesthésique 
choisie est injecté très lentement. Une injection trop 
importante et trop rapide pourrait provoquer des 
réflexes nauséeux avec troubles neuro-végétatifs 
importants pouvant aller jusqu’au collapsus. 

Ce bloc est utilisé en complément du bloc des 
nerfs dentaires postérieur et moyen, ainsi que pour 
une anesthésie de la partie postérieure du palais 
osseux. 


Bloc du nerf dentaire postéro-supérieur (fig. 
5-17). — On utilise une aiguille de 5-cm, 25 G. Le 
point de ponction est au niveau de la troisième 
molaire supérieure dans le sillon gingival au niveau 
le plus élevé possible. L’aiguille suit dans sa 
progression la courbure du maxillaire sur une 
distance de 2 cm environ tout en restant très près de 
l'os. Cinq ml de la solution anesthésique choisie sont 
alors injectés. 

On obtient une anesthésie des molaires, des 
cavités alvéolaires et de la muqueuse gingivale à ce 
niveau. 
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FIG. 5-17. — Bloc du nerf dentaire postéro-supérieur. 


1, point de ponction; 2, progression de l’aiguille 
suivant la courbure du maxillaire. 


BLOC DU NERF 
MAXILLAIRE INFÉRIEUR V; 
ET DE SES BRANCHES 


Le nerf maxillaire inférieur résulte de l’union de l’une 
des branches de la racine sensitive du trijumeau à laquelle 
s’ajoute la totalité de la racine motrice. C’est donc un nerf 
sensitivo-moteur. Le nerf sort du crâne par le trou ovale. 
Sa partie extracrânienne est très courte (0,5 cm) et se 
trouve dans la partie supérieure de l’espace ptérygo- 
maxillaire où se trouvent également toutes ses branches de 
division qui sortent par des déhiscences des parois de cet 
espace. C’est dans cet espace qu’il sera bloqué (planche I). 


Le nerf se divise en deux terminales : 


— Un tronc antérieur surtout moteur qui donne trois 
branches dirigées en dehors. Le nerf temporo-buccal, le 
nerf temporal, le nerf masséterin. 

— Un tronc postérieur surtout sensitif qui donne 
4 branches. Un tronc commun comprenant les nerfs du 
ptérygoïdien interne, du péristaphylin externe et du muscle 
du marteau, le nerf auriculo-temporal et surtout le nerf 
dentaire inférieur et le nerf lingual qui sont les deux 
branches du nerf maxillaire inférieur qui peuvent être 
bloquées séparément le plus facilement. 


Un bloc du 
(planche Il) : 


1° Une ‘anesthésie : a) des téguments des régions 
temporale, jugale et mentonnière; b) une anesthésie des 


nerf maxillaire inférieur entraîne 


muqueuses jugales, gingivales et labiales inférieures, de la 
muqueuse des 2/3 antérieurs de la langue; c) des dents de la 
mâchoire inférieure; d) des méninges de la fosse cérébrale 
moyenne. 


2° Une paralysie des nerfs masticateurs du péristaphylin 
externe, du muscle du marteau, du mylohyoïdien et du 
ventre antérieur du digastrique. 


Bloc du nerf maxillaire inférieur. — Le nerf 
maxillaire inférieur est bloqué lorsqu'il a franchi le 
trou ovale et qu’il se trouve dans la partie supérieure 
de l’espace ptérygo-maxillaire, dans lequel il donne 
ses branches terminales. 

Le patient a la tête en position centrale et fixe. 

Le point de repère est l’intervalle compris entre 
l’échancrure sigmoïde du maxillaire et l’arcade 
zygomatique qui donne accès aux régions profondes. 

On utilise une aiguille de 7 cm, 25 G, munie d’un 
marqueur mis à 4 cm de la pointe. Après avoir fait 
un bouton intradermique à 0,5 cm sous l’arcade 
zygomatique, l’aiguille est enfoncée perpendiculaire- 
ment à la peau. A une profondeur de 3 à 4 cm, elle 
bute sur le plateau ptérygoïde, elle est alors retirée 
de quelques millimètres et ré-enfoncée en haut et en 
arrière selon un angle de 20°, jusqu’à l’obtention 
d’une paresthésie. Après test d’aspiration, on injecte 
5 ml de la solution anesthésique choisie (fig. 5-18). 

Ce bloc entraîne une anesthésie et un bloc moteur 
électif dans le territoire de distribution (planche II). 





FiG. 5-18. — Bloc du nerf maxillaire inférieur : technique. 

1, l’aiguille est enfoncée perpendiculairement à la 

peau; 2, réorientation de l’aiguille; 3, elle est enfoncée 
jusqu’à l'obtention d’une paresthésie. 
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Il est possible de réaliser au niveau du V; un bloc 
électif de deux de ses branches : 


Bloc du nerf dentaire inférieur et lingual. — Le 
nerf dentaire est bloqué à son entrée dans le canal 
dentaire où il est accompagné de l’artère dentaire 
inférieure. L'approche est intra-orale. On utilise une 
aiguille de 10 cm, 5/10°. 

Le point de repère est l’épine de Spix, saillie 
triangulaire aiguë marquant l’orifice du canal 
dentaire. Elle se trouve au centre de la branche 
montante de la mandibule, correspondant au milieu 
d’une ligne menée du tragus à l’angle antéro- 
inférieur du masséter ou à mi-chemin entre l’angle 
de la mandibule et l’apophyse coronoïde, point qui 
est approché en enfonçant l’aiguille 1 cm au-dessus 
de la troisième molaire. L’orifice du canal dentaire, 
par rapport aux différents repères osseux, varie avec 
l’âge et selon que le patient est édenté ou non. La 
direction de l’aiguille chez un sujet adulte normal est 
parallèle à la surface occlusale des molaires. 
L’aiguille est ainsi enfoncée sur une profondeur de 
2cm environ en imprimant un mouvement de 
rotation de la seringue vers le côté opposé de la 
mandibule, tout en restant dans un plan horizontal 
(fig. 5-19). Lorsqu'elle est en place, après test 
d’aspiration, 2 ml de la solution anesthésique choisie 
sont injectés. Pour bloquer le nerf lingual, on injecte 
2 ml sur le versant interne de la ligne mylohyoi- 





FiG. 5-19. — Bloc du nerf dentaire inférieur et lingual : 
technique. 
1, ponction; 2, position de l'aiguille en fin d'injection; 
3, nerf lingual; 4, nerf dentaire inférieur. 





FiG. 5-20. — Alignement des trous : sus-orbitaire, sous- 
orbitaire et mentonnier. 


dienne. Cette injection se réalise lorsque l’opérateur 
pousse l’aiguille vers l’épine de Spix, pour bloquer 
le nerf dentaire inférieur. Le test d’aspiration doit 
être répété avant chaque injection. 

On utilise ce bloc surtout en dentisterie pour les 
extractions dentaires et les réductions de fracture du 
maxillaire inférieur. Le bloc du lingual à ce niveau 
entraîne une anesthésie des 2/3 antérieurs de la 
langue et du plancher de la cavité buccale. 


Bloc du nerf mentonnier. — Le nerf mentonnier 
est la branche terminale du nerf dentaire inférieur, 
sortant du maxillaire par le trou mentonnier. 

La tête du malade est en position centrale et fixe. 
L’anesthésiste est à la tête du malade faisant face au 
pied, cette position permet d’obtenir un angle 
d'insertion correct de l’aiguille. 

Le point de repère est le trou mentonnier qui peut 
être perçu et qui se trouve sur la droite déjà définie 
(fig. 5-20) à la verticale de la prémolaire. 

Le point de ponction est à 0,5 cm en arrière et à 
0,5 cm au-dessus du trou mentonnier. Avec une 
aiguille intradermique introduite en ce point, en la 
dirigeant vers le trou mentonnier, on réalise une 
infiltration de la région. L’aiguille de 5 cm, 5/10° est 
introduite perpendiculairement à la peau et dirigée en 
formant un angle de 45° en dedans, en bas et en 
avant jusqu’à l’obtention d’un contact osseux ou le 
déclenchement d’une paresthésie indiquant que la 
pointe de l’aiguille est dans le trou mentonnier. 
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Après test d’aspiration, 2 ml de la solution anesthé- 
sique choisie sont alors injectés (fig. 5-21). 

Il ne faut pas oublier que la position du trou 
mentonnier varie avec l’âge par rapport au bord 
supérieur du maxillaire (fig. 5-22). 

On obtient avec ce bloc une anesthésie : 

1. De la peau au niveau du menton, de la lèvre 
inférieure. u 

2. De la muqueuse labiale et gingivale. 

3. Des incisives, canines et pré-molaires. 








FiG. 5-21. — Bloc du nerf mentonnier : technique. 





FiG. 5-22. — Variations de la position du trou mentonnier avec l’âge. 
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FiG. 5-23. — Bloc du nerf facial. a) Anatomie; b) Technique. 
J. rameau auriculn-temporal; 2, nerf facial; 3, branche cervico-faciale, 4, branche temporo-faciale. 
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BLOC DU NERF FACIAL 


Le facial ou 7° paire crânienne se divise, sur la 
face externe de la jugulaire externe en deux branches 
terminales qu’on distingue en cervico-faciale et en 
temporo-faciale. 

Le muscle orbiculaire des paupières reçoit son 
innervation de rameaux issus de la branche temporo- 
faciale. C’est donc cette branche qu’il faut bloquer 
pour obtenir une akinésie de l’orbiculaire. 

On utilise la technique de O’Brien réalisant un 
bloc juste en avant du col du condyle du maxillaire 
inférieur. Le point d'insertion de l’aiguille est situé 
juste en avant et un peu au-dessous du tragus 
(fig. 5-23). Une aiguille de 25 G de 5 cm de long est 


enfoncée en dedans pour toucher le col du condyle à 
une profondeur de 1 cm environ. Deux à quatre ml 
de solution anesthésique sont injectés durant le retrait 
de l’aiguille. 

Ce bloc est utilisé lorsqu'une paralysie motrice du 
muscle orbiculaire est nécessaire. 


BLOC DU PLEXUS CERVICAL 


Rappel anatomique 


Le plexus cervical est constitué par les branches 
antérieures des quatre premiers nerfs cervicaux (plan- 
che IP). 





PLANCHE III 


Le plexus cervical et ses branches. 


1, branche externe du spinal; 2, ganglion cervical supérieur; 3, branche mastoïdienne du plexus cervical superficiel; 4, 
deuxième nerf cervical; 5, branche auriculaire du plexus cervical superficiel; 6, troisième nerf cervical; 7, quatrième nerf 
cervical; 8, branche transverse du plexus cervical superficiel; 9, ganglion cervical moyen; 10, branche sus-claviculaire du 
plexus cervical superficiel; 11, artère vertébrale; 12, plexus brachial; 13, nerf phrénique; 14, ganglion stellaire; 15, nerf 
pneumogastrique gauche; 16, veine jugulaire interne; 17, artère carotide interne; 18, artère carotide externe; 19, artère 


carotide primitive; 20, veine jugulaire externe. 
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Chaque nerf émerge du canal de conjugaison derrière 
l'artère vertébrale et repose dans la gouttière séparant les 
tubercules antérieurs et postérieurs de l’apophyse trans- 
verse. Ces tubercules palpables constituent un point de 
repère. 

Chaque nerf est uni au ganglion sympathique cervical 
supérieur par un ou plusieurs rameaux communicants. Ils 
s’anastomosent entre eux et avec les nerfs voisins : une 
grande partie des fibres du premier cervical s’unit au grand 
hypoglosse, les premiers et deuxième nerfs cervicaux 
forment l’anse de l’atlas, les deuxième et troisième forment 
l’anse de l’axis, les troisième et quatrième constituent une 
troisième anse. Le quatrième nerf participe aussi à la 
constitution du plexus brachial. 

Chaque arc anastomotique donne des branches superfi- 
cielles et profondes : les superficielles émergent au niveau 
du bord postérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien et 
innervent les téguments, les profondes innervent les 
structures profondes du cou et participent à la constitution 
du nerf phrénique. 
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FiG. 5-24. — Territoires d’innervation du plexus cervical 
et de ses branches. 


Territoire innervé. — Le bloc du plexus cervical à 
son émergence au niveau des apophyses transverses 
C>-C;-C4, entraînera un bloc des branches superfi- 
cielles et profondes. Il n’est pas nécessaire d’anes- 
thésier C; qui ne participe pas à l’innervation des 
téguments. Le bloc des branches superficielles 
provoque une anesthésie des téguments de la face 
postérieure du crâne et des faces antérieures et 
postérieures du cou et des épaules jusqu’à la 
deuxième côte, à la manière d’une pèlerine (fig. 
5-24). 

Le bloc des branches profondes provoque une 
anesthésie des structures profondes motrices dont 
une partie du nerf phrénique qui reçoit des rameaux 
de C; et C4. 


Technique 


On utilise des aiguilles de 5 cm de long, 7/10° de 
diamètre, à biseau court (fig. 5-25). 

Le malade est couché sur le dos, la tête à 
tournée du côté opposé à injecter. 

Les points de repère sont constitués par les 
tubercules des apophyses transverses cervicales, qui 
sont palpables mais situées à une profondeur variable 
de la peau (de 1,3 à 3,2 cm) selon la taille du sujet et 
son diamètre cervical. Profonds en haut de la 
colonne cervicale, ils deviennent, pour les dernières 
vertèbres cervicales plus superficiels. Ainsi, le 
tubercule de Chassaignac, extrémité de l’apophyse 
transverse de C4 est la plus proéminente des 
apophyses transverses des vertèbres cervicales et 
toujours facilement palpée, il aidera au repérage des 
apophyses transverses sus-jacentes. 

L'opérateur devra repérer la pointe de la mastoïde, 
le tubercule de Chassaignac et joindre ces deux 
points par une droite. Cette ligne théorique donne le 
plan approximatif dans lequel se trouve les 
apophyses transverses qui doivent être palpées : 


C; est en général à 
arrière de la ligne, 

C; est en général à 1,5 cm plus bas et légèrement 
en arrière de la ligne, 

C, est en général à 1,5 cm plus bas et très 
légèrement en arrière de la ligne. 


plat et 


à 2,5 cm en dessous et 1 cm en 


Au niveau de ces trois points repérés, on fait un 
bouton intradermique. L’index de la main gauche 
identifie la pointe de l’apophyse mastoïde. 
L’aiguille, tenue comme une fléchette, est enfoncée 
perpendiculairement à la peau jusqu’à ce que le 
contact avec l’apophyse transverse de C; soit obtenu 
(2 à 3 cm de profondeur en général). Il faut veiller à 
ne pas pousser l’aiguille trop profondément, cette 
manœuvre offrant des risques d’atteinte de l’artère 
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FiG. 5-25. — Bloc du plexus cervical profond : technique. 
1, pointe de la mastoïde; 2, tubercule de Chassaignac; 3, muscle sterno-cléido-mastoïdien. 


FiG. 5-26. — Bloc du plexus cer- 
vical superficiel : technique. . 
1, branche auriculaire; 2, Ses on & 
branche mastoïdienne; 3, branche NS 
sus-claviculaire; 4, branche trans- 
verse; 5, veine jugulaire externe; 
6, muscle sterno-cléido- 
mastoïdien. 
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vertébrale ou d’effraction dans l’espace sous-arach- 
noïdien. Si un contact osseux n’est pas obtenu à 3 ou 
4 cm de profondeur, il faut retirer l’aiguille et la 
diriger plus en haut ou plus en bas en ayant soin de 
rester dans le plan des apophyses, figuré par la droite 
précédemment tracée. : 

Une deuxième et une troisième aiguille sont 
insérées de la même façon en regard de C; et C.; en 
s’aidant des repères précédemment fixés. Souvent, 
l'introduction de l’aiguille, déclenche une pares- 
thésie : 

— au niveau de C; dans la région occipito- 
mastoïdienne, 

— au niveau de C; dans la région antérieure du 
cou, 

— au niveau de C; dans la région sus-clavicu- 
laire. 


Lorsque chaque aiguille est en place, on injecte, 
après test d’aspiration soigneux, 5 ml de la solution 
anesthésique choisie. 

Il est possible d’accélérer l’anesthésie en réalisant 
un bloc du plexus cervical superficiel. Une aiguille 
de 5 cm 7/10° est introduite au niveau du troisième 
bouton intradermique (C:). Dix ml de solution 
anesthésique sont infiltrés le long du bord postérieur 
du sterno-cléido-mastoïdien en dirigeant l’aiguille 
vers le haut puis vers le bas (fig. 5-26). 


Incidents. Complications 


Leur cause résulte du non respect des règles de 
sécurité. Entre autres : 


— L'injection de la solution dans l’espace sous- 
arachnoïdien. L’aiguille est enfoncée trop profon- 
dément, elle pénètre dans le trou de conjugaison 
perforant le cul-de-sac dural accompagnant la racine 
nerveuse. 

— L'’aiguille est enfoncée trop loin ou trop en 
avant (plus de trois cm) entraînant une possibilité de 
ponction de l’artère vertébrale, de la carotide ou de 
la veine jugulaire interne. La ponction elle-même est 
sans conséquence, c’est l’injection de l’anesthésique 
dans le torrent sanguin qui provoque des accidents 
par surdosage entraînant soit un arrêt cardiaque (dans 
le cas de la ponction de l’artère vertébrale) soit des 
signes d’excitation corticale, convulsions (en cas de 
ponction de la carotide). Tous ces accidents vascu- 
laires et neurologiques sont évitables par un test 
d’aspiration. 

— Un trop grand volume (10 ml) de solution 
anesthésique injecté au niveau de C; peut entraîner 
par diffusion un bloc du pneumogastrique, du 
ganglion cervical supérieur voire même du glosso- 


pharyngien et de l’hypoglosse, pouvant déterminer 
entre autre une tachycardie et des troubles de la 
déglutition et de la phonation. 

— Un trop grand volume (10 ml) de solution 
anesthésique injecté au niveau de C; et C4 peut 
provoquer un bloc du nerf phrénique qui pourra être 
complet si la quantité injectée est suffisamment 
importante pour diffuser au niveau de Cs. On obtient 
alors une parésie, voire une paralysie du diaphragme 
du même côté. Cet incident peut devenir un accident 
sérieux en cas de bloc diffusant des deux côtés. 


Indications 


Le bloc du plexus cervical est utilisé : 

— Dans le traitement et le diagnostic des douleurs 
de la région cervico-scapulaire intéressant le plexus. 

— Pour les interventions portant sur le cou 
(thyroïdectomie, kyste du canal thyréoglosse, curage 
ganglionnaire, etc...) et les téguments de la face 
postérieure du crâne. 

Le bloc est contre-indiqué en cas d’infection 
localisée au point de ponction, en cas d’insuffisance 
respiratoire du fait du risque de parésie phrénique. 


ANESTHÉSIE 
DU NERF LARYNGÉ SUPÉRIEUR 


Le nerf laryngé supérieur naît de la face interne du pôle 
inférieur du ganglion plexiforme, il décrit une courbe à 
concavité antérieure vers la paroi pharyngienne. Il se 
termine au voisinage de la grande corne de l’os hyoïde 
en se divisant en deux branches terminales (fig. 5-27). 

La branche laryngée supérieure ou interne la plus 
volumineuse contient uniquement des fibres sensitives, 
passe en dessous de la grande corne de l’os hyoïde et 
chemine sur la membrane thyro-hyoïdienne. Elle innerve la 
muqueuse de l’épiglotte et de la partie voisine de la base de 
la langue, de la portion sus-glottique du larynx et d’une 
partie de la muqueuse pharyngienne. 

La branche inférieure ou externe descend le long et en 
avant de l’attache antérieure du constricteur inférieur et 
s’épuise dans la muqueuse du ventricule et de la portion 
sous-glottique du larynx. 


Le malade a la tête en position centrale et en 
hyperextension. 


Voie latérale. — Le point de repère est la grande 
corne de l’os hyoïde. Pour en faciliter l’identifi- 
cation, on peut presser l’os hyoïde du côté opposé 
afin d’augmenter la protrusion de la grande corne et 
en faciliter sa palpation (fig. 5-27 et 5-28). 
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FiG. 5-27. — Nerf laryngé supérieur et ses deux branches terminales. 
1, bloc par voie latérale; 2, bloc par voie antérieure; 3, nerf laryngé supérieur et ses branches terminales. 





FiG. 5-28. — Bloc du nerf laryngé supérieur : techniques. 


1, voie latérale; 2, voie antérieure. 


On utilise une aiguille de 4 cm, 25 G de diamètre. 
Un bouton intradermique est fait au niveau de 
l’extrémité proéminente de la grande corne. 
L’aiguille est enfoncée en avant, en dedans et en bas 
de telle sorte que sa pointe se trouve au milieu de 
l’espace situé entre le bord inférieur de l’os hyoïde et 
le bord supérieur du cartilage thyroïde, un cm en 
avant du ligament latéral thyro-hyoïdien. Une pares- 
thésie est déclenchée irradiant vers l’oreille. Après 


test d’aspiration, deux ml de la solution anesthésique 
choisie sont injectés. Si aucune paresthésie n’a été 
déclenchée, 4 ml de la solution anesthésique sont 
infiltrés et la région massée pour aider à la diffusion. 

On obtient une anesthésie dans le territoire de 
distribution du nerf. 


Voie antérieure (ou de Bonica). — Un bouton 
intradermique est réalisé juste au-dessus de l’échan- 
crure  thyroïdienne supérieure. L’aiguille est 
enfoncée à ce niveau et dirigée vers la grande corne 
de l’os hyoïde, l’index servant à guider sa pro- 
gression. Lorsque la pointe de l’aiguille est en place, 
en regard de la grande corne, 2 à 3 ml de solution 
anesthésique sont injectés (fig. 5-27 (2) et 5-28 (2)). 
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BLOCS INTERCOSTAL, PARAVERTÉBRAUX 
ET TRANSSACRÉ 


par C. THIVIERGE 


BLOC INTERCOSTAL 


Rappel anatomique. — Les branches antérieures des 
nerfs dorsaux ou thoraciques sont appelées nerfs inter- 
costaux. Ceux-ci sont au nombre de douze, bien que le 
douzième nerf, selon les anatomistes, soit classifié comme 
un nerf sous-costal car il ne chemine pas entre deux côtes. 
En sortant du trou de conjugaison, le nerf rachidien dorsal 
typique donne un rameau communicant qui va vers l’avant 
au ganglion sympathique, une branche postérieure qui 
innerve la peau et les muscles de la région paravertébrale et 
une branche antérieure ou nerf intercostal (planche IV). 

Le nerf intercostal, situé à mi-hauteur de l’espace sous le 
fascia endothoracique, pénètre dans l’espace intercostal, en 
se dirigeant vers le rebord inférieur de la côte sus-jacente. 
Il continue son trajet vers l’avant dans la gouttière 
sous-costale accompagné de l’artère et de la veine inter- 
costales. À son origine, le nerf intercostal est en situation 
paravertébrale entre la plèvre, du tissu graisseux et le fascia 
endothoracique en avant et la membrane intercostale 
externe en arrière. Il y a communication d’un espace 
paravertébral à l’autre et c’est à cet endroit que sera 
pratiqué le bloc somatique paravertébral thoracique. 

Le nerf intercostal chemine à l’origine entre les muscles 
intercostal interne et intercostal externe puis entre l’inter- 
costal interne et l’intercostal moyen (fig. 6-1) et innerve 
les muscles intercostaux. Un peu en avant de la ligne 
axillaire moyenne, il donne le rameau perforant latéral qui 
innerve la peau et les muscles de la partie latérale du 
thorax (six premiers nerfs) et de la paroi abdominale (six 
derniers nerfs) (planche V). 

Le nerf intercostal se continue en avant et se termine par 
le rameau perforant antérieur. Les rameaux antérieurs des 
six premiers nerfs traversent le muscle intercostal moyen et 
la paroi antérieure du thorax et envoient des branches à la 
plèvre pariétale. Ils innervent les téguments d’une partie de 
la paroi antérieure du thorax et de l’abdomen. Les six 
derniers rameaux perforants antérieurs traversent la gaine 


du grand droit et innervent la peau d’une partie de 
l’abdomen et des muscles abdominaux. Souvent, leurs 
branches terminales passent la ligne médiane et vont 
légèrement du côté opposé. 

Le rameau perforant latéral qui émerge en avant de la 
ligne axillaire moyenne est très important du point de vue 
anatomique. Après avoir traversé le muscle intercostal 
externe, le grand dentelé en haut et le grand dorsal en bas, 
le rameau perce l’aponévrose et se divise en branches 
sous-cutanées antérieure et postérieure qui innervent la 
peau de presque tout le thorax et l’abdomen. La ligne 
axillaire moyenne demeure le point de repère important car 
ce rameau perforant latéral doit être bloqué postérieure- 
ment à cette ligne. 

Le premier nerf rachidien dorsal (D1) prend part presque 
en entier à la constitution du plexus brachial et ne donne 
pas de rameau perforant latéral. Le rameau perforant latéral 
du deuxième nerf intercostal s’unit à l’accessoire du 
brachial cutané interne et se distribue avec lui à la peau de 
l’aisselle et à la partie interne du bras. Le douzième nerf 
participe à la formation du plexus lombaire. 


Position du patient. — Le patient est en position 
ventrale (certains préfèrent la position latérale), les 
omoplates sont dégagées, un oreiller est placé sous 
l’abdomen (fig. 6-2). 





Points de repère. Le rebord inférieur de la 
côte est le point de repère important. Au niveau de la 
région dorsale, l’angle costal est aisément palpable à 
environ 7 cm en haut et 10 cm en bas de la ligne 
médiane. On peut bloquer un nerf intercostal à 
n'importe quel point de cet angle. Plus on se 
rapproche de la ligne axillaire moyenne, plus on 
risque de manquer le rameau perforant latéral. 

Dans l’approche postérieure qui est la plus 
utilisée, on atteint le nerf intercostal au niveau de 
l’angle costal. 

Si deux ou trois nerfs seulement doivent être 
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PLANCHE IV 
Trajet et rapports du nerf intercostal. 


1, nerf intercostal; 2, rameau communicant blanc; 3, muscle intercostal externe; 4, rameau communicant gris; 5, ganglion 
sympathique; 6, sixième côte; 7, muscle intercostal interne; 8, veine intercostale; 9, artère intercostale; 10, nerf grand 
splanchnique; 11, plèvre viscérale et pariétale; 12, branche postérieure du rameau perforant latéral; 13, muscle intercostal 
moyen; 14, rameau perforant latéral; 15, fissures oblique et horizontale; 16, rameau perforant antérieur; 17, ventricule 
gauche; 18, oreillette droite; 19, oreillette gauche; 20, œsophage; 21, aorte descendante; 22, veine azygos; 23, 5° vertèbre 
thoracique. 
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PLANCHE V 
Territoires d’innervation du nerf intercostal et de ses branches terminales. 


1, territoire dépendant du rameau perforant antérieur; 2, territoire dépendant de la branche antérieure du rameau perforant 
latéral; 3, territoire dépendant de la branche postérieure du rameau perforant latéral; 4, territoire dépendant de la branche 


postérieure du nerf intercostal. 
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FIG. 6-1. — Trajet et terminaisons du nerf intercostal 
(coupe passant entre deux côtes, vue supérieure). 

1, ganglion sympathique thoracique; 2, rameau 
communicant gris; 3, rameau communicant blanc; 4, 
nerf intercostal; 5, nerf sinu. vertébral; 6, branche 
postérieure du nerf intercostal; 7, angle costal; 8, muscle 
intercostal interne; 9, branche postérieure du rameau 
perforant latéral; 10, ligne axillaire moyenne; 11, 
rameau perforant latéral, 12, branche antérieure du 
rameau perforant latéral; 13, muscle intercostal moyen; 
14, muscle intercostal externe; 15, rameaux innervant la 
plèvre pariétale; 16, rameau perforant antérieur. 


bloqués, le rebord inférieur des côtes correspon- 
dantes est identifié et marqué à environ 6 à 8 cm de 
la ligne médiane (formée par les apophyses 
épineuses des vertèbres). Si un plus grand nombre de 
nerfs doit être bloqué et/ou de façon bilatérale, il est 
beaucoup plus facile de tracer une ligne verticale de 
la 5° à la 12° côte, 7 à 10 cm de la ligne médiane 
(selon la constitution du patient) en prenant soin de 
bien identifier la 12° côte. Le rebord inférieur de 
chaque côte sur cette ligne verticale est marqué au 
crayon dermographique. Il faut bloquer de façon 
bilatérale les 6 ou 7 derniers nerfs intercostaux pour 
la chirurgie abdominale. 
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FiG. 6-2. — Bloc intercostal : position, repères. 
Technique. — Avec une aiguille de 22 G à 


biseau court d’une longueur de 3 à 4 cm, on infiltre 
chaque nerf intercostal. L’aiguille est introduite 
selon un angle de 80° environ jusqu’à atteindre le 
rebord inférieur de la côte (fig. 6-3). Elle est glissée 
sous le rebord costal inférieur et avancée d’environ 2 
à 3 mm. Après avoir aspiré, on injecte 3 à 5 ml de 
l’agent anesthésique. Il est plus facile de commencer 
par la côte la plus basse. L’opérateur peut quelque- 
fois percevoir la pénétration de l’aiguille dans 
l’espace intercostal. Certains auteurs (Moore, 
Thompson) injectent en mobilisant l’aiguille pour 
assurer une meilleure diffusion dans l’espace inter- 
costal et diminuer les chances d’injection intravascu- 
laire. 

Si le bloc est réalisé en avant de la ligne axillaire 
moyenne, l’analgésie ne sera que parcellaire s’éten- 
dant de 8 à 10 cm d’un côté ou l’autre de la ligne 
médiane antérieure. 

L'existence d’anastomoses entre les nerfs intercos- 
taux impose le bloc des nerfs sus et sous-jacents au 
nerf bloqué afin d’obtenir une excellente anesthésie. 

Pour les quatre premiers nerfs intercostaux, l’exis- 
tence de l’omoplate gêne la parfaite réalisation du 
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Fic. 6-3. — Bloc intercostal : technique. 


bloc tel que nous l’avons décrit. On utilise alors le 
bloc paravertébral. 


QUEL AGENT CHOISIR ? Le dosage et l’absorption 
ont dans ce bloc une importance capitale. Le bloc 
intercostal bilatéral pour des fins chirurgicales 
nécessite l'emploi de grandes quantités d’anesthési- 
ques locaux pouvant aller de 40 à 70 ml si l’on 
utilise 4 à 5 ml par nerf intercostal. Il faut choisir la 
concentration et le volume les plus bas possibles afin 
d’atteindre l’effet recherché tout en obtenant une 
anesthésie adéquate. La mépivacaïne (1 %) et la 
lidocaïne (1 %) donnent des blocs d’une durée de 3 à 
4 heures et la bupivacaïne (0,25-0,5 %) des blocs 
d’une durée de 6 à 8 heures, mais attention à ne pas 
dépasser la dose toxique pour ces médicaments (cf. 
chap. 1, tableaux 15 à 22). 

L'absorption de l’anesthésique local au niveau de 
l’espace intercostal est supérieure à celle rencontrée 
dans toutes les autres formes d’anesthésie régionale 
et donne les plus hauts taux plasmatiques [1]. Cette 
concentration plasmatique est abaissée d’une façon 
importante par l’addition d’épinéphrine [7]. L’em- 
ploi de l’épinéphrine ne doit pas dépasser 0,25 mg 
soit 0,25 ml d’une solution 1 : 1 000 ou 50 mi d’une 
solution à 1 : 200 000. 


Indications. — INDICATIONS CHIRURGICALES. — 
L'emploi du bloc intercostal est limité. On ne peut 
réaliser que des opérations mineures sur la paroi 
thoracique et abdominale. On doit le combiner à 
d’autres blocs ou à une anesthésie générale pour 
obtenir une analgésie satisfaisante. Si l’on doit 
intervenir sur le sein ou l’aisselle par exemple, il faut 
compléter par un bloc du plexus brachial. Dans les 
opérations abdominales hautes, en plus d’un bloc 
intercostal (bilatéral) des 7 derniers nerfs, il faut 
bloquer le plexus cœliaque pour l’anesthésie 
viscérale [2] et/ou le combiner avec une anesthésie 
générale légère [5]. 





DIAGNOSTIQUES ET  THÉRAPEU- 
TIQUES. — Le bloc intercostal peut aider à soulager 
et même à traiter l’herpès zoster en phase initiale, à 
préciser le diagnostic différentiel entre les douleurs 
viscérales et les douleurs somatiques de la paroi 
abdominale et thoracique, à diagnostiquer et à traiter 
certaines névralgies intercostales. Les douleurs 
engendrées par les fractures de côtes et les incisions 
thoraciques et abdominales en post-opératoires 
demeurent une indication trop souvent oubliée. 


INDICATIONS 





Complications. — Quoique très rare, le pneu- 
mothorax demeure la complication la plus fréquente. 
Une étude portant sur 10 000 blocs intercostaux faits 
par des médecins en cours d'apprentissage montre 
une incidence de pneumothorax de l’ordre de 
0,073 % [4]. Généralement, le pneumothorax se 
résorbe spontanément et il nécessite rarement un 
drainage. 

Les réactions toxiques systémiques sont rares 
lorsque le bloc est exécuté à des fins thérapeutiques 
ou diagnostiques. Il faut toujours garder à l'esprit 
cette complication lorsque des volumes importants 
ont été injectés et se rappeler que souvent la réaction 
survient tardivement (dans les 30 minutes qui 
suivent). L'’adjonction d’adrénaline diminue la 
vitesse d’absorption. Le dosage, les indications et les 
contre-indications de l’adrénaline ont été précédem- 
ment décrits. 

La technique est parfois douloureuse. Le patient 
peut présenter une bradycardie et faire un choc 
vagal. Si la procédure est longue et si les doses 
d'agents anesthésiques locaux sont élevées, le patient 
qu’on a oublié au profit de la technique peut 
hypoventiler et une complication majeure est 
possible d’où l'importance de la surveillance des 
signes vitaux par un assistant. 

La paralysie intercostale qui accompagne un bloc 
bilatéral des 6-7 derniers intercostaux ne donne pas, 
en règle générale, de difficulté respiratoire. 
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BLOCS SOMATIQUES 
PARAVERTÉBRAUX 


Ces blocs paravertébraux de D1 à LS sont surtout 
utilisés à des fins diagnostiques. L’indication chirur- 
gicale vient de l’impossibilité de recourir à d’autres 
techniques, telles que la péridurale, la rachidienne, 
le bloc intercostal ou l’anesthésie générale. 

Les points de repère importants sont les apophyses 
transverses non palpables qu’on localise à l’aide d’un 
repère de surface, l’apophyse épineuse. L’emploi 
d’un amplificateur de brillance aidera beaucoup à la 
précision de ces blocs. Les agents anesthésiques 
locaux sont les mêmes que ceux utilisés pour le bloc 
intercostal. 


BLOC SOMATIQUE THORACIQUE 
PARAVERTÉBRAL 


Rappel anatomique. — Après être sorti du trou de 
conjugaison et avoir donné une branche au système 
sympathique et une branche postérieure, le nerf rachidien 
dorsal se dirige vers la côte à mi-chemin entre deux 
apophyses transverses et forme le nerf intercostal. Une 
couche graisseuse et le fascia endothoracique le séparent de 
la plèvre en avant. Il n’y a pas comme pour le bloc 
intercostal, possibilité d’utiliser une côte comme point de 
repère pour éviter l’effraction pleurale (planche IV et 
fig. 6-1). 

Contrairement à la région lombaire, l’apophyse épineuse 
d’une vertèbre n’est pas au même niveau que son apophyse 
transverse. La direction très oblique des apophyses 
épineuses thoraciques fait en sorte qu’à la région thora- 
cique moyenne, une apophyse épineuse est au même 
niveau que l’apophyse transverse de la vertèbre sous- 
jacente (fig. 6-4). L'apophyse épineuse de D7 par exemple 
est au niveau de l’apophyse transverse de D8. Parfois, 
l’apophyse épineuse d’une vertèbre peut même aller 
jusqu’à deux niveaux vertébraux plus bas. Cette obliquité 
des apophyses épineuses au niveau de la région thoracique 
diminue à mesure que l’on approche de la région lombaire 
de sorte que l’apophyse épineuse de D12 est située entre 
les apophyses transverses D12 et LI. 


Position du patient. — Le patient est placé en 
position ventrale avec un oreiller sous l’abdomen; les 
bras pendants. 


Points de repère : Les apophyses épineuses sont 
identifiées et marquées à partir de la 7° cervicale 
facilement identifiable. On tire une ligne horizontale 
au niveau de l'extrémité supérieure de chaque 
apophyse et l’on prolonge cette ligne de chaque, côté. 
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FiG. 6-4. — Bloc paravertébral dans la région thoracique 
moyenne : repères. 





FiG. 6-5. — Bloc paravertébral thoracique : position, 
repères. 


On tire également à 3,5 ou 4cm selon la 
corpulence du patient deux lignes parallèles à la crête 
des apophyses épineuses. 

Le point d’intersection des lignes horizontales et 
verticales correspond au point de ponction (fig. 6-5). 
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OINTACT 
OSSEUX 





L'AIGUILLE 2 


PASSER SOUS 


Fic. 6-6. — Bloc paravertébral thoracique : technique. 


1, recherche du contact avec l’apophyse transverse; 2, mise en place du marqueur à 2 cm de la peau; 3, réorientation de 
l'aiguille; 4, progression de l’aiguille sous l’apophyse transverse, jusqu’à l’arrivée du marqueur à la peau. 


Technique. — Après avoir fait un bouton intra- 
dermique, une aiguille de calibre 22 G à biseau court 
de 7,5 cm est enfoncée perpendiculairement à la 
peau jusqu’à obtention d’un contact osseux, obtenu à 
une profondeur de 2,5 à 3,8cm de la surface 
cutanée. Ce contact correspond à l’apophyse trans- 
verse qui peut même se trouver à 5 cm de la peau 
chez des patients particulièrement musclés. 

Un marqueur est disposé sur l’aiguille à une 
distance de 2 à 2,5 cm de la peau. L’aiguille est 
alors légèrement retirée et orientée vers la région 
sacrée de façon à glisser sous le bord inférieur de 
l’apophyse transverse. Lorsque le marqueur est à la 
peau, l’aiguille se trouve au voisinage du nerf 
(fig. 6-6). Après test d’aspiration, 5 à 10 ml de la 
solution d’anesthésique local sont injectés. 


Indications. — Les indications de ce bloc sont 
les mêmes que le bloc intercostal. À cause des 
complications (pneumothorax, bloc sympathique) et 
des difficultés techniques, son usage est très limité 
du point de vue chirurgical. Cette technique est utile 
pour bloquer les quatre premiers nerfs thoraciques 
qu’un bloc intercostal ne peut atteindre. Lors des 
thoracotomies, l’infiltration peropératoire sous vision 
directe par le chirurgien [3] ou en post-opératoire par 
l’anesthésiste devient de plus en plus populaire 
surtout si un drainage thoracique est déjà en place. 





Complications. — La complication la plus fré- 
quente est le pneumothorax à cause de la proximité 
de la plèvre. On peut obtenir un bloc sympathique 
profond soit par blocage des rameaux communicants 
gris et blancs à la sortie des trous de conjugaison, 
soit par pénétration trop profonde de l’aiguille. On 
peut également injecter en sous-arachnoïdien et en 
épidural. L’absorption systémique est importante 
comme nous l’avons vu dans le bloc intercostal. 


BLOC SOMATIQUE 
PARAVERTÉBRAL LOMBAIRE 


Rappel anatomique. — Les nerfs lombaires sortent de 
leur trou vertébral respectif dans le voisinage du rebord 
inférieur de leur apophyse transverse. Comme le nerf 
rachidien dorsal, le nerf lombaire se divise en rameaux 
antérieurs et postérieurs. Les rameaux postérieurs innervent 
la peau et les muscles de la région paravertébrale. Les 
rameaux antérieurs forment les quatre premiers nerfs 
lombaires. Avec une branche venant du douzième nerf 
thoracique, dans 50 % des cas, ils forment le plexus 
lombaire. Ce plexus est formé en grande partie dans le 
muscle psoas et presque toutes ses branches se dirigent 
latéralement entre les muscles carré des lombes et psoas. 
Les branches principales du plexus lombaire sont le petit 
abdomino-génital (L1), le grand abdomino-génital (L1), le 
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génito-crural (L1-L2), le fémoro-cutané (L2-L3), le crural 
(L2-L3-L4) et l’obturateur (L2-L3-LA4) (planches 12 et 13). 


Un bloc de L1 à L4 va donner une anesthésie 
sensitivo-motrice de la région inguinale et de la 
région antéro-latérale de la jambe. 


Position du patient. — Comme pour le bloc 
intercostal, le patient est en position ventrale ou 
latérale. 


Points de repère. — Le point de repère important 
est l’apophyse transverse de la vertèbre lombaire, 
mais on ne peut la palper. L'opérateur doit s’en faire 
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FiG. 6-7. — Bloc somatique paravertébral lombaire : 
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FiG. 6-8. — Bloc somatique paravertébral : repères. 





une représentation par rapport à l’apophyse épineuse. 
Le rebord inférieur d’une apophyse transverse se 
situe au niveau de l’extrémité supérieure de 
l’apophyse épineuse de la même vertèbre (fig. 6-7). 

On palpe et on marque l’apophyse épineuse des 
vertèbres correspondant aux nerfs qu’on veut 
bloquer. Après avoir marqué toutes les apophyses 
épineuses lombaires, on tire une ligne horizontale à 
la partie supérieure ou céphalique de chaque 
apophyse épineuse et on prolonge cette ligne de 
chaque côté. Une ligne verticale est tirée de chaque 
côté, 3,5 à 4 cm de la ligne médiane. L’intersection 
des lignes horizontales et verticales est le site 
d’insertion de l’aiguille où sont faits des boutons 
intradermiques (fig. 6-8). 


A, 














repères. 


Technique. — Une aiguille de calibre 22 gauge 
d’une longueur de 8 cm est introduite perpendiculai- 
rement à la peau dans tous les plans à la recherche de 
l’apophyse transverse qui est située à une profondeur 
de 3 à 5 cm. Il est essentiel de réaliser un contact 
osseux. Un marqueur en caoutchouc est mis à 2 cm 
de la peau. L’aiguille est alors retirée légèrement et 
redirigée vers la région sacrée de façon à glisser en 
dessous de la partie inférieure de l’apophyse trans- 
verse et lorsque le marqueur est à la peau, la pointe 
de l’aiguille est au voisinage du nerf (fig. 6-9). 
Après test d'aspiration, 5 à 10 ml d’anesthésique 
local sont injectés. On répète le même processus 
pour chaque nerf devant être bloqué. 


Indications. — Les indications sont surtout 
diagnostiques et thérapeutiques : pour le diagnostic 
différentiel des douleurs de la région de l’aine et de 
la jambe, et pour l’évaluation et le traitement de la 
lombalgie dans laquelle le nerf sinu-vertébral peut 
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Fi. 6-9. — Bloc somatique paravertébral : technique. 


1, recherche du contact avec l’apophyse transverse; 2, mise en place du marqueur à 2 cm de la peau; 3, réorientation de 
l'aiguille; 4, progression de l'aiguille sous l’apophyse transverse, jusqu’à l’arrivée du marqueur à la peau. 


jouer un rôle. Ce nerf qui naît, soit du nerf rachidien 
avant sa division, soit de sa branche antérieure, fait 
un trajet rétrograde à travers le trou de conjugaison 
et va innerver les méninges et la colonne vertébrale 
(fig. 6-1). Pour le bloquer, il faut injecter de petites 
quantités d’anesthésiques locaux (1 ml) souvent sous 
contrôle fluoroscopique. 

Les indications de ce bloc pour la chirurgie de la 
paroi abdominale et de la face antérieure et latérale 
de la jambe sont très limitées car la plupart du 
temps, il faut l’associer à d’autres types de bloc tel 
que le bloc intercostal ou sacré. 


Complications. — Par une mauvaise position de 
l'aiguille en situation trop médiane, on peut faire une 
injection intravasculaire, réaliser un bloc épidural et 
même sous-arachnoïdien. Dirigée trop en dedans, 
l'aiguille peut glisser dans un trou de conjugaison et 
même pénétrer dans les manchons dure-mériens. On 
peut bloquer le sympathique lombaire par pénétration 
en profondeur de l’aiguille. En diffusant, l’anesthé- 
sique local peut également produire un bloc 
sympathique en baignant les rameaux communicants 
gris et blancs. A la limite, on peut injecter dans 
l'abdomen et même perforer les viscères abdo- 
minaux. Un test d’aspiration avant et pendant 
l'injection doit être pratiqué. Un bon contact avec 
l’apophyse transverse doit être obtenu. 


BLOC TRANSSACRÉ 


Rappel anatomique. — Le sacrum, de forme triangu- 
laire, est formé par la fusion des cinq vertèbres sacrées. La 
surface dorsale du sacrum est convexe et cette convexité 
est plus marquée chez la femme que chez l’homme. Les 
trous sacrés postérieurs, au nombre de quatre, sont situés 
bilatéralement en position para-médiane et quasi parallèle- 
ment à la crête sacrée (fig. 6-10). Ces trous ont un 
diamètre d’environ 1 cm et sont situés de 1,5 à 2 cm l’un 
de l’autre. Les rameaux sacrés postérieurs primaires sortent 
au travers de ces trous. Pour bloquer les rameaux 
antérieurs sacrés, il faudra passer à travers ces mêmes trous 
d’où le nom de bloc transsacré. La profondeur du canal 
sacré varie de 2,5 cm au niveau de S1, à 0,5 cm au niveau 
de S4 (fig. 6-11). 

Les branches antérieures des nerfs sacrés et du premier 
nerf coccygien forment en s’anastomosant trois plexus : le 
plexus sacré (L4-L5-S1-S2-S3), le plexus honteux (S2-S3- 
S4) et le plexus sacro-coccygien (SS-nerf coccygien) 
(planche XII). L’analgésie se distribuera selon les nerfs 
sacrés bloqués (cf. Anesth. Membre Inférieur, p. 110). 


Position du patient. — Le patient est placé en 
position ventrale avec un oreiller sous le bassin. On 
lui demande également de tourner ses talons vers 
l'extérieur afin de relâcher les muscles fessiers 
(fig. 6-12). 
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FiG. 6-10. — Bloc transsacré : repères. 

1, épine iliaque postérieure et supérieure; 2, cornes 
sacrées. 

S:1, 1 cm plus haut et en dedans de l’EIPS,; S;, 1 cm 
en dedans de l’EIPS; S4, 1 cm plus haut et en dehors de 
la corne sacrée; S:, au milieu d’une droite joignant S, et 
Sa. 


vers la ligne médiane se trouve le trou sacré S2. On 
identifie et on marque les cornes sacrées : à 1 cm 
plus haut et en dehors se trouve S4. On trace une 
ligne entre les points S2 et S4. Le trou S3, à égale 
distance entre ces deux points, est également 
marqué. Après avoir procédé des deux côtés, on 
obtient des lignes quasi parallèles situées à environ 
2,5 à 3,5 cm de la ligne centrale. Le premier trou 
sacré S1 est situé à 1 cm plus haut et en dedans de 
l’épine iliaque postéro-supérieure. 


Technique. — Après une désinfection de la peau, 
et bouton intradermique, on infiltre le tissu sous- 
cutané et le périoste au-dessus des trous sacrés que 
l’on veut bloquer. Une aiguille de 7 cm est introduite 
perpendiculairement à la peau dans tous les plans à 
la recherche du contact osseux de la surface posté- 
rieure du sacrum. Cette distance varie de 1,5 à 3 cm 
chez les patients maigres et de 3 à 5 cm chez les 
obèses. Il faut toujours localiser la surface posté- 
rieure du sacrum car l’aiguille a pu pénétrer dans le 
trou sacré ou ne pas être assez profonde. Après avoir 
touché la surface postérieure du sacrum, en dirigeant 
l’aiguille dans différentes directions, on trouve le 
trou sacré. Le trou sacré localisé, l’aiguille est 
enfoncée de 2,5 cm pour S1, 2 cm pour S2, 1,5 cm 
pour S3 et 1cm pour S4 (fig. 6-11). Si une 
paresthésie est déclenchée, on arrête l’aiguille et, 





FiG. 6-11. — Bloc transsacré : technique. 


Points de repère. — Les points de repère 
importants sont les épines iliaques postéro-supé- 
rieures et les cornes sacrées. On identifie et on 
marque les épines iliaques postéro-supérieures 
(fig. 6-10). A 1 centimètre plus bas et à 1 centimètre 


FiG. 6-12. — Bloc transsacré : position. 


après test d’aspiration, l’injection est faite. Après 
avoir, sur un côté, mis les aiguilles dans les trous 
correspondants, il est plus facile de placer les 
aiguilles de l’autre côté, les premiers servant de 
repère. 





BLOCS INTERCOSTAL, PARAVERTÉBRAUX ET TRANSSAC 


Une fois toutes les aiguilles en place, on injecte, 
après avoir aspiré, 1 ml d’un anesthésique local pour 
les blocs diagnostiques et 3 à 7 ml pour des blocs 
thérapeutiques ou chirurgicaux. 


Indications. — Le bloc transsacré est utilisé 
parfois pour la chirurgie de la région anale (bloc 
bilatéral de S2-S3-S4), également à des fins théra- 
peutiques et diagnostiques chez les patients porteurs 
de pathologie de la moelle épinière avec troubles 
urologiques (bloc de S2-S3) [6] et parfois dans 
certains syndromes douloureux. 


Complications. — Les complications sont rares. 
A l’occasion, ce bloc peut se transformer en une 
épidurale et même en rachidienne surtout avec les 
blocs S1 et S2. Si l’aiguille est enfoncée trop loin, 
elle peut pénétrer dans la cavité pelvienne à travers 
le trou sacré antérieur et même perforer le rectum. 
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ANESTHÉSIE LOCO-RÉGIONALE 
DU MEMBRE SUPÉRIEUR 


par D. FRANCKHAUSER 


HISTORIQUE 


Le bloc du plexus brachial a été réalisé pour la 
première fois sous vision directe en 1884 par 
Halstedt. En 1887, Crile l’utilise pour une désarticu- 
lation de l’épaule. 

La voie transcutanée est décrite un quart de siècle 
plus tard en 1911, par Kulenkampff. Il faut associer 
à cet auteur les noms de Hirschel, Braun et Paulet 
qui tentèrent les premières infiltrations à l’aveugle du 
plexus brachial. En 1924, Labat publie un ouvrage 
qui fait autorité sur les différentes techniques d’infil- 
tration. Dans le même temps, le début de ce siècle 
voyait le développement extraordinaire de l’anes- 
thésie générale mais il fallut attendre la deuxième 
guerre mondiale pour voir les anesthésies loco- 
régionales se vulgariser. Patrick en 1940, Mac Intosh 
et Mushin en 1944, mettent au point la technique 
connue aujourd’hui sous le nom de bloc selon 
Kulenkampff. 

Depuis une quarantaine d’années, avec l’avène- 
ment d’anesthésiques locaux de toxicité moindre et 
de plus longue durée d’action, l’anesthésie loco- 
régionale dans la chirurgie du membre supérieur voit 
ses indications s’élargir surtout en situation 
d'urgence. 

La description en 1958 par Burnham [3], en 1961 
par De Jong [6], et en 1964 par Winnie [33, 34, 35] 
d’un « espace neurovasculaire » a permis d’affiner 
les différentes techniques et surtout de développer 
plus largement la voie axillaire. Si la notion d’espace 
périvasculaire est mise en doute par de nombreux 
anatomistes, elle n’en est pas moins utile pour 
expliquer la diffusion orientée des anesthésiques 


locaux qui, en une seule injection, peuvent 
imprégner le plexus tout entier. La technique utili- 
sant la voie transartérielle, d’apparition toute récente 
semble du reste bien confirmer l’importance de plus 
en plus grande du repère artériel. 


RAPPEL ANATOMIQUE 


Le plexus brachial assure par ses branches collatéraies et 
terminales l’innervation sensitivo-motrice du membre supé- 
rieur. Il est formé par l’union des branches antérieures des 
quatre derniers nerfs cervicaux (Cs-Cç-C7-Cs) et de la 
première racine dorsale (D;). Il comprend parfois une 
racine issue de C,; et D, (planche VI). 

Il est croisé transversalement par la clavicule, ce qui 
permet de délimiter deux régions : 


— sus-claviculaire ou cervicale, 
— sous-claviculaire ou axillaire. 


LA RÉGION SUS-CLAVICULAIRE, 
CERVICALE 


Dans cette région, le plexus peut être assimilé à un 
triangle dont la base interne repose sur les apophyses 
transverses des quatre dernières vertèbres cervicales. Son 
sommet, inférieur, se poursuit vers l’orifice supérieur de la 
cavité axillaire (fig. 7-1). 

Les éléments osseux, musculaires et vasculaires qu’il 
côtoie constituent des repères capitaux pour la réalisation 
des blocs. Par ailleurs, les rapports qu’il contracte avec les 
éléments nerveux de voisinage expliquent les principaux 
incidents qui peuvent survenir. 
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FiG. 7-1. — Forme triangulaire du plexus brachial dans sa 
portion sus-claviculaire. 


FIG. 7-2. — Rapports musculaires du 
plexus  brachial, défilé  inter- 
scalénique. 


1, muscle sterno-cléido-mastoïdien; 
2, muscle trapèze; 3, muscle scalène 
moyen; 4, muscle scalène postérieur; 
5, défilé interscalénique; 6, muscle 
scalène antérieur. 


1° Le cadre osseux. — Le cadre osseux délimitant la 
région est constitué par : 


— en dedans et en arrière. les apophyses transverses des 
vertèbres cervicales, 

— en bas, la 1" côte qui se situe dans un plan 
antéro-postérieur, 

— en bas et en avant, la clavicule croisant la 1° côte en 
son milieu (planche VD. 





2° Le contenu. — Dans ce cadre cheminent, accompa- 
gnant le plexus, un certain nombre d’éléments anato- 
miques. 


a) Les éléments musculaires. — Artère et nerfs, dans la 
région qui nous intéresse, cheminent dans un défilé 
appelé : défilé interscalénique. Ce défilé est formé : 

— en arrière par les muscles scalènes postérieur et 
moyen, qui vont des apophyses transverses aux première et 
deuxième côtes, 

— en avant par le scalène antérieur qui descend des 
apophyses transverses à la 1° côte sur le tubercule de 
Lisfranc. 


Cette région est cravatée dans sa partie supérieure par le 
chef claviculaire du muscle sterno-cléido-mastoïdien 
(fig. 7-2). 


b) Les éléments vasculaires. — L'artère sous-clavière 
rejoint le plexus brachial lorsque ce dernier, dans le défilé 
interscalénique, aborde la 1" côte. Elle repose sur la face 
supérieure de la côte, en rapport étroit avec le plexus, en 
arrière du tendon du scalène antérieur, et est recouverte à 
ce niveau par la clavicule (planches VI et VIT. 


c) Les éléments nerveux. — La richesse de cette région 
en éléments nerveux explique les incidents ou complica- 
tions qui peuvent survenir lors de la réalisation d’un bloc 


at 


Le nerf phrénique reçoit des rameaux de C3-C4-Cs, il 
descend dans la gaine aponévrotique croisant la face 
antérieure du muscle scalène antérieur pour atteindre son 
bord interne à la base du cou (planche VIN). 

Le ganglion cervical inférieur ou ganglion stellaire qui 
est situé en avant du col chirurgical de la 1" côte se trouve 
au niveau de l’angle postéro-inférieur du triangle précé- 
demment défini (pl. VID). 
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PLANCHE VI 


Trajet et rapports du plexus brachial. 


1, muscle sterno-cléido-mastoïdien; 2, 5° racine cervicale; 3, 8° racine cervicale; 4, tendon du muscle scalène antérieur; 5, 
artère sous-clavière; 6, muscle trapèze; 7, muscle petit pectoral; 8, nerf musculo-cutané; 9, sillon delto-pectoral, 10, nerf 
circonflexe; 11, nerf brachial cutané interne; 12, nerf médian; 13, nerf radial;, 14, bord inférieur du muscle grand 
pectôral; ‘15, nerf cubital; 16, nerf accessoire du brachial cutané interne; 17, rameau perforant du 2° nerf intercostal; 18, 
artère axillaire; 19, veine sous-clavière. 
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FiG. 7-3. — Constitution du plexus brachial. 

1, tronc primaire supérieur, 2, tronc primaire moyen; 
3, tronc primaire inférieur, 4, tronc secondaire antéro- 
externe; 5, tronc secondaire antéro-interne; 6, tronc 
secondaire postérieur ou radio-circonflexe. 


Le plexus cervical est situé dans le même plan mais plus 
haut et peut fournir des rameaux anastomotiques. 

Lorsque l’artère sous-clavière rejoint le plexus brachial, 
celui-ci a déjà formé trois troncs primaires (fig. 7-3) : 

— Le tronc primaire supérieur formé de fibres venant 
de Cs-Cs. 
Le tronc primaire moyen formé de fibres provenant 
de C3. 

— Le tronc primaire inférieur formé de fibres issues de 
C8 et D.. 


Avant d’aborder le défilé costo-claviculaire, chacun de 
ces trois troncs primaires se divise en une branche 
postérieure et une branche antérieure. Les branches posté- 
rieures se réunissent en un seul tronc volumineux : le tronc 
secondaire postérieur ou radiocirconflexe. La branche 
antérieure du tronc primaire supérieur s’unit à la branche 





antérieure du tronc primaire moyen pour donner le tronc 
secondaire antéro-externe. La branche antérieure du tronc 
primaire inférieur constitue à elle seule Le tronc secondaire 
antéro-interne (fig. 7-3). 


LES RAPPORTS DE LA RÉGION 
SOUS-CLAVICULAIRE OÙ AXILLAIRE 


Au niveau du creux axillaire, l’artère sous-clavière 
devient artère axillaire et contracte des rapports très étroits 
mis en évidence sur la planche VI. 

Le creux axillaire peut être assimilé à une cavité 
pyramidale quadrangulaire tronquée. Sa paroi antérieure 
qui seule nous intéresse est limitée par : 

— La clavicule en haut. 

— Le bord inférieur du grand pectoral en bas. 

— Le sillon delto-pectoral en dehors. 


La cavité axillaire contient une masse cellulo-adipeuse 
traversée par le paquet vasculo-nerveux constitué par : 

— L'artère axillaire. 

— La veine axillaire. 

— Le plexus brachial et ses branches terminales. 


a) Au niveau de la clavicule, l'artère sous-clavière 
prend le nom d’artère axillaire. 


Elle franchit le défilé costo-claviculaire et traverse 
le creux axillaire jusqu’au bord inférieur du grand 
pectoral. 


b) La veine axillaire accompagne l'artère dans 
tout son trajet. 


c) Les troncs secondaires du plexus brachial ont 
avec l'artère axillaire des rapports qui se modifient 
à mesure que le plexus s'éloigne du sommet de la 
région. 

Le tronc secondaire antéro-interne passe en avant 
du tronc postérieur et se place entre l’artère axillaire 
en dehors et la veine en dedans (planche VI). 

Le tronc postérieur, quant à lui, reste en arrière de 
l'artère. 

En regard de l’articulation scapulo-humérale, vers 
le milieu de l’artère axillaire, les troncs secondaires 
donnent naissance aux branches terminales, qui sont 
utiles à connaître pour tout anesthésiste désirant 
réaliser des blocs tronculaires. 
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PLANCHE VII 


apports vasculaires et nerveux du plexus brachial dans sa partie sus-claviculaire. 


1, artère vertébrale; 2, nerf pneumogastrique; 3, ganglion cervical moyen; 4, nerfs récurrents; 5, plexus brachial; 6, artère 
sous-clavière; 7, dôme pleural; 8, ganglion stellaire; 9, nerf phrénique. 


LES BLOCS PLEXIQUES 


L'ESPACE NEURO-VASCULAIRE 


Avant d’aborder les différentes techniques de blocs du 
membre supérieur, il nous paraît essentiel de rappeler la 
notion d’ « espace neuro-vasculaire », mentionné par les 
travaux de Burnham [3], De Jong [6] et de Winnie [33, 34, 
35] (planche VIN). 

Dès son origine, le plexus brachial est entouré par une 
expansion du fascia prévertébral. 

Au niveau de l’espace interscalénique, les troncs 
primaires sont engainés par un feuillet aponévrotique des 
scalènes ainsi que plus bas l’artère sous-clavière lorsqu'elle 
rejoint le plexus (planche VII). 

Au niveau de l’aisselle, ce fascia se poursuit pour 
« envelopper » les vaisseaux axillaires, les troncs secon- 
daires du plexus brachial, les principaux nerfs du bras, y 
compris les nerfs musculo-cutané et circonflexe qui ont 
quitté très tôt le creux axillaire. 

Un espace virtuel est ainsi formé; il peut être assimilé à 


un cylindre de 2-3 cm de diamètre chez l’adulte, s'étendant 
depuis les apophyses transverses cervicales jusqu’au-delà 
du creux axillaire à la jonction des 1/3 moyen et 1/3 
supérieur du bras (planche X). 

Cette notion d’espace neuro-vasculaire a été mise à 
profit pour élaborer de nouvelles techniques [1, 14, 17, 18, 
24, 33, 34, 35]. 

Cette description classique vient d’être complétée par 
une étude récente [13] mettant en évidence une structure 
multicompartimentale de la gaine. L’injection doit donc se 
propager à l’intérieur des compartiments entourant le nerf 
radial, médian ou cubital pour provoquer une anesthésie 
complète du bras. Cette particularité anatomique explique- 
rait pourquoi l’anesthésie peut être rapide à s’établir et 
complète pour un nerf, lente et incomplète pour les autres, 
et quelquefois même complètement absente, selon qu’il y a 
diffusion proximale et/ou passage de l’anesthésique au 
travers de « pores » faisant communiquer des comparti- 
ments adjacents. 
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LE BLOC SUS-CLAVICULAIRE 


Ce bloc est réalisé à l’endroit où le plexus brachial 
croise la première côte pour gagner le creux axillaire; 
à ce niveau, il a été rejoint par l’artère sous-clavière. 


Technique classique (Kulenkampff) 


Position (fig. 7-4). — Le patient est couché sur le 
dos, les bras le long du corps, la tête légèrement 
surélevée en hyperextension, tournée du côté 
opposé. On demande au malade d’abaisser son 
épaule, comme s’il portait une charge. Cette 
manœuvre d’abaissement du moignon de l’épaule 
permet de dégager la première côte en faisant saillir 
sur elle, « comme les cordes sur un chevalet », le 
plexus et l’artère sous-clavière (fig. 7-5). 

L’anesthésiste se place à côté du malade, près de 
la zone qui doit être injectée. 


Technique. — Les repères sont facilement mis en 
évidence : 
— Le milieu de la clavicule est défini : 


s 


— soit à l’aide d’un double-décimètre qui 
mesure la distance entre les articulations 
acromio-claviculaire et sterno-claviculaire; 

— soit en faisant tousser ou souffler le malade 
contre une résistance; on met ainsi en 


évidence la veine jugulaire externe qui, 
prolongée, croise la clavicule en son 
milieu. 
— L'artère sous-clavière est palpée à 1 cm au- 
dessus du milieu de la clavicule. Le plexus brachial 
se trouve à son contact et en dehors. 


Un bouton intradermique est réalisé 1 cm au- 
dessus du milieu de la clavicule. On introduit à cet 
endroit une aiguille de 7,5 cm de long, 22G à 
biseau court, l’artère étant réclinée vers l’arrière. 
L’aiguille est dirigée obliquement en bas, en arrière 
et en dedans, jusqu’à l’obtention d’une paresthésie, 
témoin du contact avec l’une des branches du plexus 
brachial. 

Si l’on n’obtient pas de paresthésie, on recherche 
le contact avec la 1" côte. C’est un repère à ne pas 
dépasser : au-delà se trouve le dôme pleural. 
Plusieurs insertions en éventail dans un sens antéro- 
postérieur permettent de localiser le plexus par une 
paresthésie. Quand celle-ci est obtenue, la solution 
anesthésique locale est injectée après un test d’aspi- 
ration. 


Autres techniques 


a) Technique sus-claviculaire modifiée de Winnie. 
— Le point d'introduction habituel de l’aiguille à 
1 cm au-dessus de la clavicule n’implique pas que la 
1® côte représentera en toute certitude le garde-fou 





FiG. 7-4. — Position du patient pour la voie sus-claviculaire (de Kulenkampff). 


FiG. 7-5. — Repères, techniques. 


1, muscle sterno-cléido-mastoïdien; 2, muscle scalène antérieur; 3, milieu de la clavicule; 4, artère sous-clavière; 5, 
muscle scalène moyen; 6, première côte; 7, point de ponction à 1 cm au-dessus du milieu de la clavicule. 
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PLANCHE VII 


Espace neuro-vasculaire cervical. 


1, gaine aponévrotique du muscle scalène moyen; 2, dédoublement de l’aponévrose des muscles scalènes contenant le 
plexus brachial; 3, muscle scalène moyen; 4, muscle scalène antérieur; 5, espace neuro-vasculaire. 


que l’on recherche. Par ailleurs, la direction de 
l’aiguille habituellement admise (oblique en bas, en 
arrière et en dedans) paraît pour Winnie peu logique, 
l'aiguille croisant l’espace péri-vasculaire au niveau 
de sa plus faible épaisseur [33]. 

La position de départ est identique à la technique 
précédemment décrite, mais le malade doit soulever 
la tête pour faire saillir le muscle sterno-cléido- 
mastoïdien. On palpe alors la gouttière interscalé- 
nique. L’index descend le long de cette gouttière 
jusqu’à ce qu’il palpe l'artère sous-clavière à son 
émergence des scalènes (fig. 7-6 et 7-7). 

L'aiguille est alors dirigée vers le bas et non vers 
l'arrière et vers le dedans. La direction de l’aiguille 
étant tangentielle à l’artère, on perçoit un « cla- 
quement » et on a la possibilité d'obtenir une 
paresthésie bien avant d’avoir atteint la 1* côte. 
Lorsqu'elle est obtenue, la solution anesthésique 
locale est injectée après un test d’aspiration. Cette 
technique est considérée par de nombreux auteurs 
comme un bloc interscalénique bas. 


P. GAUTHIER-LAFAYE 


b) Technique de Dupré et Danel. — Dans des 
travaux très récents, Dupré et Danel [9-10] modifient 
les repères habituels pour n’utiliser que des « repères 
de surface » qui faciliteraient la réalisation des blocs 
et auraient moins d'incidence sur la survenue d’un 
pneumothorax (fig. 7-8). 


Trois éléments sont essentiels à préciser : 


— la veine jugulaire externe, 

— Je bord interne du chef claviculaire du trapèze, 

_— le sommet du triangle de Sédillot formé par les 
chefs sternal et claviculaire du muscle sterno- 
cléido-mastoïdien et la clavicule. 


Les auteurs admettent que le plexus brachial suit 
un axe parallèle à la droite joignant le bord interne 
de l'insertion claviculaire du trapèze au sommet du 
triangle de Sédillot. Leur point de ponction se situe à 
l'intersection de la veine jugulaire externe avec cette 
droite. L’axe de ponction passe alors par le pavillon 
de l'oreille. 
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FiG. 7-6. — Position du patient pour la technique 


sus-claviculaire, modifiée de Winnie. 





FiG. 7-8. — Repères de « surfaces » d’après Dupré et 
Danel. 


1, muscle sterno-cléido-mastoïdien; 2, triangle de 
Sédillot; 3, veine jugulaire externe; 4, muscle trapèze. 

A, bord interne du chef claviculaire du trapèze; B, 
sommet du triangle de Sédillot. 


FiG. 7-7. — Repères, technique. 
1, milieu de la clavicule; 2, artère sous-clavière; 3 
point de ponction : 1 cm au-dessus du milieu de la 
clavicule. 


Signes d’efficacité 


Quelle que soit la technique utilisée, un certain 
nombre de signes recueillis quelques minutes après 
l'injection permettent d’apprécier l'efficacité du 
bloc. Ce sont : 


— une sensation de chaleur subjective et 
objective dans le bras du côté bloqué; 

— des fourmillements dans le membre supérieur; 

— une perte, voire une abolition, de la force 
musculaire; 

— éventuellement, un syndrome de Claude 
Bernard-Horner. 


Complications 


Le bloc sus-claviculaire est susceptible d’entraîner 
un certain nombre de complications dues, le plus 


souvent, à une technique défectueuse ou à un 
manque de rigueur. 


Le pneumothorax [16] est dû à une erreur de 
technique (orientation trop postérieure de l’aiguille 
qui perfore la plèvre). Sa fréquence est variable 
selon les statistiques (0,5-4 % selon Moore). Le 
sujet maigre y est plus particulièrement exposé. Son 
installation n’est pas toujours immédiate, il peut 
apparaître tardivement jusqu’à 12 heures après le 
bloc. 
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En présence d’une douleur thoracique avec exacer- 
bation en inspiration profonde, une auscultation et un 
contrôle radiologique s'imposent. Le risque de 
pneumothorax contre-indique l’utilisation du bloc de 
Kulenkampff chez un malade ambulant et doit faire 
proscrire tout bloc bilatéral. Si ce type de bloc est la 
seule alternative, une hospitalisation de 24 heures est 
nécessaire. 


Le syndrome de Claude Bernard-Horner par bloc 
du ganglion stellaire est lié à une diffusion de la 
solution anesthésique locale vers les ganglions de la 
chaîne sympathique cervicale, parmi lesquels le 
ganglion stellaire ou cervical inférieur. Si la quantité 
d’anesthésique local dépasse 50 ml, sa fréquence est 
grande : il peut aller, selon Moore, jusqu’à 70 % 
voire 90 % des cas. 

Caractérisé par un myosis, un ptosis de la paupière 
et une enophtalmie, il disparaît spontanément. 


Le bloc du nerf phrénique est dû à une extension 
de l’anesthésique local en avant de la surface 
antérieure du scalène antérieur. C’est une complica- 
tion minime chez le sujet sain. Il est asymptomatique 
et ne se traduit à la radioscopie que par une absence 
de mobilité diaphragmatique du côté bloqué. Par 
contre, chez l’insuffisant respiratoire, cette compli- 
cation peut revêtir un aspect dramatique conduisant à 
une intubation d’urgence avec ventilation instru- 
mentale. 


La ponction de l'artère sous-clavière est beaucoup 
plus un incident qu’une complication. Elle est sans 
gravité; il suffit de comprimer la région pendant 3 à 
4 minutes pour éviter le développement d’un 
hématome qui pourrait être gênant. 


La fistule artério-veineuse, que nous citons pour 
mémoire, (sur 2 500 blocs Moore ne l’a jamais 
rencontrée) pourrait survenir après ponctions de 
l’artère et de la veine sous-clavières. 


Les complications neurologiques (25, 26] sont 
représentées par des accidents de compression : un 
bloc entraîne une perte de la sensibilité dans le 
membre supérieur, il est donc nécessaire pour les 
éviter de vérifier les points d’appui. Il faut 
mentionner également le micro-traumatisme lié à la 
ponction du périnèvre par l’aiguille, une ischémie 
prolongée due à l’utilisation d’adrénaline, et des 
modifications histologiques dues à de trop fortes 
concentrations en anesthésique local. Ces accidents 
se manifestent par des troubles de la sensibilité ou de 
la motricité voire même des douleurs qui sont 
gênantes et peuvent persister plusieurs mois. 


La rachianesthésie est un incident lié à la 
diffusion au niveau des trous de conjugaison du 


produit injecté. Elle suppose une aiguille allant se 
perdre très en dedans, ou l’utilisation de très grands 
volumes et des trous de conjugaison particulièrement 
perméables [4]. 


Les avantages et les indications 


Le bloc sus-claviculaire présente un certain 
nombre d’avantages : 


— jil assure une anesthésie de tout le plexus 
brachial, donc toute intervention sur le membre 
supérieur est théoriquement réalisable (fig.7-11 a); 

— Ja mobilisation du bras n’est pas nécessaire; 

— l'installation de l’analgésie est rapide. 


Les indications chirurgicales sont les plus fré- 
quentes, qu’il s’agisse de chirurgie réglée ou de 
chirurgie dans le cadre de l’urgence. Le patient à 
l’estomac plein représente l’indication principale. Le 
bloc sus-claviculaire permet tout acte chirurgical sur 
la main, l’avant-bras et le bras. Néanmoins, pour 
toute intervention sur le 1/3 supérieur du bras et de 
l’épaule la région concernée peut correspondre à une 
zone innervée par le plexus cervical superficiel 


Les contre-indications 


Les contre-indications spécifiques au bloc sus- 
claviculaire sont : l’insuffisance respiratoire, la bila- 
téralité du bloc, le malade ambulatoire. 


LE BLOC INTERSCALÉNIQUE 


En 1970, Winnie [32] propose la voie interscalé- 
nique. Le bloc est réalisé au niveau du cou dans la 
gouttière interscalénique où le plexus brachial est 
placé contre le muscle scalène moyen, derrière le 
scalène antérieur. 


Position. — Le patient est couché sur le dos, la 
tête tournée du côté opposé au point d'injection. On 
lui demande de soulever la tête en rotation au-dessus 
du plan du lit, de façon à faire saillir le bord 
postérieur du sterno-cléido-mastoïdien sous lequel le 
doigt palpateur roule et «tombe » au contact du 
scalène antérieur puis immédiatement en arrière dans 
la gouttière interscalénique [27]. Une circulaire 
tracée au niveau du cartilage cricoïde coupe le défilé 
interscalénique au point d’injection. Ce point corres- 
pond à l’apophyse transverse de C4 (fig. 7-9 et 
7-10). 
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FIG. 7-9. — Position du patient pour la voie inter- 
scalénique. 


Technique. — Les repères qui doivent être mis en 
évidence sont les suivants (fig. 7-10 et pl. IX) : 


— le bord postérieur du sterno-cléido-mastoïdien; 

— l’apophyse transverse de C4 (le tubercule de 
Chassaignac) correspondant au cartilage cricoïde; 

— une ligne circulaire horizontale passant par le 
cricoïde et coupant le bord postérieur du sterno- 
cléido-mastoïdien; 

— la gouttière interscalénique en arrière du 
muscle scalène antérieur. 


Après un bouton intradermique, une aiguille de 
7,5 cm 22 G à biseau court est enfoncée perpendicu- 
lairement à la peau, légèrement oblique en bas, en 
arrière et en dedans jusqu’à l’obtention d’une 
paresthésie [31]. 

L’apophyse transverse de Cé est très superficielle 
et peut être atteinte à une profondeur de 1,5-2 cm. Si 
à cette profondeur un contact osseux ne déclenche 
aucune paresthésie, l’aiguille est mobilisée, milli- 
mètre par millimètre, « marchant » sur l’apophyse 
transverse de Cç jusqu’au déclenchement d’une 
paresthésie. Après aspiration, on injecte la solution 
anesthésique locale choisie. 

A moins d'utiliser de grands volumes, cette 

‘ technique ne permet pas toujours de bloquer toutes 
les racines du plexus brachial. En effet, le nerf 
cubital, le nerf brachial cutané interne et l’accessoire 
du brachial cutané interne naissent de fibres issues de 
Cg-D, et peuvent donc ne pas être intéressées 
(fig. 7-11 b). Il faut alors compléter l’anesthésie par 
un bloc du nerf cubital, voire même du nerf médian 


FiG. 7-10. — Repères, technique. 
1, muscle sterno-cléido-mastoïdien, 2, cartilage 
cricoïde; 3, ligne horizontale passant par le cartilage 
cricoïde; 4, gouttière interscalénique. 


(C7-Cz) pour lequel l’analgésie peut également être 
limite. 


Avantages et indications 


Le bloc interscalénique présente un certain nombre 
d’avantages : 


— il est réalisable chez le sujet ayant une 
adénopathie ou une adénite axillaire; 

— il n’expose pas au risque de pneumothorax; 

— il évite la mobilisation d’un membre blessé, 
d’où son intérêt dans la luxation de l’épaule. 


Par contre, du fait qu’une partie des racines risque 
de n'être pas bloquée, il oblige, quelquefois, dans la 
chirurgie du membre supérieur à pratiquer des blocs 
de complément (cubital, médian) [28-32]. De grands 
volumes peuvent obvier à cet inconvénient, avec 
cependant les risques de toxicité accrue qu'ils 


apportent [30]. 


Les complications 


Un certain nombre de complications peuvent être 
spécifiques à ce type de bloc. 

La survenue accidentelle d’un bloc du nerf 
phrénique n’aura pas de répercussions chez un sujet 
normal indemne de tares pulmonaires. En cas de 
bloc bilatéral, il n’en sera pas de même. Une 
assistance ventilatoire s’impose jusqu’à disparition 
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PLANCHE IX 


Coupe horizontale schématique passant entre CS et C6. 


1, tubercule de Chassaignac; 2, muscle sterno-cléido-mastoïdien, contracté; 3, nerf pneumogastrique; 4, ganglion cervical 
moyen; 5, thyroïde; 6, début de la trachée; 7, muscle sterno-cléido-mastoïdien, relâché; 8, carotide primitive; 9, veine 
jugulaire interne; 10, nerf phrénique; 11, muscle scalène antérieur; 12, éléments du plexus brachial; 13, muscle scalène 
moyen; 14, veine jugulaire externe; 15, muscle scalène postérieur; 16, muscle trapèze, contracté. 
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FiG. 7-11. — Extension et limites des différentes techni- 
ques de bloc du plexus brachial. 
a) Bloc sus-claviculaire; b) Bloc interscalénique; c) 
Bloc axillaire. 


1, nerf musculo-cutané; 2, nerf circonflexe; 3, nerf 
radial; 4, nerf médian; 5, nerf brachial cutané interne; 6, 
nerf accessoire du brachial cutané interne; 7, nerf 
cubital; 8, rameau perforant du 2° nerf intercostal; 9, 
dôme pleural. 


TABLEAU 24 

































Niveau du bloc 
Interscalénique Sus-claviculaire Axillaire 

| Nerfs bloqués 

N. musculo-cutané + + = 

N. circonflexe + * = 

N. radial + RE + 

N. médian + Le Fe 
[N. brachial cutané interne et accessoire du B.C.I. S ne me 

N. cubital = # + 














du bloc moteur. Chez un insuffisant respiratoire, le 
bloc, même unilatéral, peut revêtir un aspect drama- 
tique et nécessiter le recours à une assistance 
respiratoire. 

Ces complications potentielles d’ordre respiratoire 
doivent inciter à réfuter ce type de bloc chez un 
patient ambulatoire. 

L'’injection de grands volumes d’anesthésique 
local, en général supérieurs à 40 ml, peut induire 
l'apparition d’un bloc du plexus cervical superficiel, 
provoquant une anesthésie en pélerine spontanément 


régressive, mais toujours désagréable pour le patient. 


L'injection intravasculaire par effraction dans 
l’artère vertébrale survient si l’aiguille est trop 
horizontale au moment de la ponction. Elle se traduit 
par une symptomatologie variable selon la suscepti- 
bilité du patient, le volume et la concentration de 
l’anesthésique local injecté. Il peut s’agir de troubles 
mineurs de la conscience, de troubles visuels, d’un 
engourdissement, associés parfois à des nausées et à 
un tremblement généralisé. A l'extrême, on peut voir 
apparaître des convulsions, un coma ou un arrêt 
cardio-respiratoire. 

La rachianesthésie haute où anesthésie péridurale 
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cervicothoracique est réalisée lorsque l’aiguille 
pénètre par un trou de conjugaison dans l’espace 
péridural ou sous-arachnoïdien par suite d’une direc- 
tion trop horizontale de l’aiguille [12, 21]. Elle se 
caractérise par une insuffisance ventilatoire d’instal- 
lation rapide avec extension cervico-thoracique des 
blocs moteur et sensitif. Une anesthésie générale 
complémentaire avec intubation et assistance ventila- 
toire s’impose jusqu’à disparition de l’anesthésie 
spinale. 

Le bloc du X ou du récurrent est dû à une 
infiltration trop profonde le long du bord postérieur 
du muscle sterno-cléido-mastoïdien et se traduit par 
des troubles de la phonation, des difficultés lors de la 
déglutition, voire un épisode dyspnéique chez un 
patient particulièrement anxieux. Ce bloc disparaît 
totalement lorsque l’anesthésie s’estompe et ne 
nécessite aucune thérapeutique particulière. 

La compression carotidienne par la solution anes- 
thésique locale est observée uniquement lors de 
l’utilisation de très grands volumes. 


LE BLOC AXILLAIRE 


Le bloc axillaire, d’introduction relativement 
récente [3, 6] est, de tous les blocs du plexus 
brachial, celui qui connaît la plus grande vogue. 


Position. — Le patient est couché sur le dos, le 
bras à bloquer en abduction et rotation externe, 
l’avant-bras fléchi sur le bras, la main derrière la tête 
(fig. 7-12). 

L'’anesthésiste est au niveau du creux axillaire, 
face à la tête du malade. 


Technique. — Les repères essentiels sont : 


—— le bord inférieur du muscle grand pectoral et 
son tendon d’insertion; 
— l'artère axillaire. 


L’artère est palpée aussi haut que possible dans 
le creux axillaire. Elle est fixée par le doigt palpateur 
contre l’humérus; un bouton intradermique est réalisé 
à l’endroit où est perçu le pouls artériel. Une aiguille 
de 5 cm 22 G à biseau court est enfoncée oblique- 
ment en dehors de l’artère selon un angle de 45° avec 
le plan cutané (planche X). 

La traversée de la gaine permet la perception d’un 
claquement. Lorsque l’aiguille est en place, elle est 
animée de battements transmis par l’artère. Après 
aspiration, on injecte une quantité d’anesthésique 
local en fonction de la technique, de l’état général et 
du poids du sujet. 


Trois possibilités s’offrent à l’anesthésiologiste. — 
INJECTION UNIQUE. — En une seule injection, 
l’anesthésiologiste espère, grâce à la configuration 
anatomique du plexus dans la gaine précédemment 
décrite, imprégner la totalité de ses éléments consti- 
tutifs. De Jong [6] a calculé que 42 ml de solution 
anesthésique sont nécessaires pour imprégner 
l’espace et atteindre le niveau auquel le nerf 
musculo-cutané quitte la gaine [33] (fig. 7-11 c). 

Quarante ml représentent la dose la plus commu- 
nément utilisée pour bloquer la totalité du plexus 
brachial. Elle est réduite en fonction de l’âge ou de 
toutes autres circonstances requérant une diminution 
de la dose calculée. Si les circonstances l’exigent 
(pour une anesthésie de la partie supéro-interne du 
bras), il est possible de bloquer l’accessoire du 
brachial cutané interne et son anastomose avec le 
2° nerf intercostal en déposant quelques millilitres de 
solution anesthésique lorsque l’aiguille quitte la 
gaine et pénètre dans le tissu sous-cutané au moment 
du retrait de l’aiguille (fig. 7-11 c et planche X). 


DOUBLE INJECTION. — Ce procédé [3] a été peu à 
peu abandonné au profit de l’injection unique. 
Théoriquement, il permettrait d’utiliser une quantité 
plus faible de solution anesthésique (10-15 ml pour 
chaque injection). 

On peut utiliser une ou deux aiguilles. Ou bien 
avec la même aiguille on injecte la solution en 
dehors puis, après redirection, en dedans de l’artère. 
Ou bien deux aiguilles sont enfoncées au niveau du 
bouton intradermique, une en dehors, l’autre en 
dedans de l’artère, la solution anesthésique étant 
alors injectée. 


TECHNIQUE TRANSARTÉRIELLE. — Elle connaît 
depuis quelques années une grande vogue. Sa 
réalisation facile, ses bons résultats, son peu de 
complications lui assurent pour quelque temps 
encore cette popularité ! 

L'’anesthésiste palpe l’artère le plus haut possible 
dans le creux axillaire. Il la fixe entre l’index et le 
médius. Après avoir fait un bouton intradermique, 
une aiguille de 7,5 cm 22 G est enfoncée entre les 
deux doigts palpateurs. Dès l’apparition d’un reflux 
de sang artériel dans la seringue, la progression de 
l’aiguille est ralentie jusqu’à disparition du reflux : 
la pointe de l’aiguille se trouve alors dans la gaine 
neuro-vasculaire, en arrière de l’artère axillaire 
(planche X). 

L'’anesthésiste injecte les 2/3 de la dose d’anesthé- 
sique local nécessaire, puis retire l’aiguille 
lentement. Après un nouveau reflux de sang artériel 
signalant la re-entrée du biseau dans la lumière 
vasculaire, le retrait de l’aiguille est poursuivi 
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jusqu’à disparition du reflux signant la sortie du 
vaisseau. La pointe de l’aiguille se trouve alors dans 
la gaine neurovasculaire mais au-dessus de l’artère; 
le 1/3 restant d’anesthésique local est injecté. Une 
bonne compression digitale comprimant de façon 
sélective le paquet vasculo-nerveux est la meilleure 
façon d’éviter la diffusion de l’anesthésique vers le 
bas [34]. 

Ces techniques ne rendent pas indispensable la 
recherche d’une paresthésie [8]. Quand elle existe, 
elle se manifeste par une décharge électrique, dont il 
faut prévenir le malade et une sensation de chaleur 
dans tout le membre supérieur, y compris les doigts. 
Selon la racine nerveuse intéressée, les territoires 
cubital, médian ou radial peuvent être touchés, 
séparément ou en bloc. 

Classiquement, les nerfs musculo-cutané et circon- 
flexe ne sont pas touchés par ce type de bloc. Mais, 
on a vu que l’utilisation de quantités d’anesthésiques 
locaux supérieures à 40 ml peuvent permettre de les 
atteindre. 

Le temps de latence (20 à 30 minutes) est un peu 
plus long avec un bloc axillaire qu'avec un bloc 
sus-claviculaire, le volume que doit occuper l’anes- 
thésique local pour « baigner » les branches du 
plexus étant plus important. 

La mise en place d’un garrot distal par rapport au 
point d’injection a été proposée et souvent utilisée. 
Elle empêcherait la diffusion de la solution anesthé- 
sique locale vers la périphérie et permettrait donc de 
bloquer les branches du plexus avec un volume 
moindre de solution anesthésique. En fait, Winnie et 
coll. [34] montrent que le garrot est incapable 
d'éviter la fuite d’anesthésique vers le bas. 


Avantages et indications 


Le bloc du plexus brachial par voie axillaire 
présente certains avantages : 


s 


— il est facile à effectuer, 

— il peut être bilatéral et utilisé chez un malade 
ambulant (du fait de l’inexistence du risque de 
pneumothorax), 

— l'obtention d’une paresthésie n’est pas néces- 
saire; d’où son utilisation possible chez les sujets non 











FiG. 7-12. — Position du patient pour la voie axillaire. 


coopérants, les semi-comateux, les enfants, les 
malades pusillanimes. Chez les obèses cependant, du 
fait de l’importance du panicule adipeux dans 
l’espace de diffusion, l’obtention d’une paresthésie 
est préférable, 

— il peut être utilisé chez l’emphysémateux, 
l’insuffisant respiratoire et l’insuffisant rénal [2, 29]. 


Les indications chirurgicales sont les plus fré- 
quentes [5]. Classiquement, le bloc axillaire est 
limité aux interventions portant sur la main et 
l’avant-bras, mais il est possible d’étendre cette 
indication au bras tout entier. 

Ce bloc peut être utilisé de préférence aux autres 
voies d’abord dans le diagnostic différentiel de 
certains syndromes douloureux du membre supé- 
rieur. On l’utilise également dans les artériographies 
du membre supérieur pour lever un spasme éventuel 
et différencier un spasme d’une sténose vraie [20]. 

C’est le calcul des risques encourus, moindres 
avec ce type de bloc qui nous l’a fait choisir dans ces 
indications particulières. 





PLANCHE X 


Trajet et rapports du plexus brachial au niveau du creux axillaire. 


1, tendon d'insertion du muscle grand pectoral; 2, nerf musculo-cutané; 3, tendon du court biceps; 4, nerf médian; 5, artère 
humérale; 6, nerf radial; 7, nerf brachial cutané interne; 8, nerf cubital; 9, muscle long triceps; 10, nerf accessoire du 
brachial cutané interne; 11, muscle grand dorsal; 12, veine axillaire; 13, artère axillaire; 14, espace neuro-vasculaire. 
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Contre-indications 


Elles sont rares. Ce sont : l’impossibilité de porter 
le bras en abduction, une adénopathie ou une adénite 
axillaire. 

L'utilisation de ce bloc pourra se discuter : 

— si l’artère n’est pas palpable : le succès est 
dans ce cas plus aléatoire, 

— si le patient est obèse, 

— si de faibles quantités d’anesthésiques locaux 
sont souhaitables : en effet, les doses utilisées avec 
ce type de bloc sont plus importantes sauf si la 
technique de la double injection peut être réalisée. 


Complications 


Les complications décrites dans la littérature sont 
rares. 


L'hématome par ponction artérielle ou veineuse 
est exceptionnel après une bonne compression 
digitale et après utilisation d’aiguilles de fin calibre. 


Il ne porte à conséquence que s’il est volumineux, 
entraînant de ce fait des douleurs résiduelles [25]. 


L'oblitération artérielle est due à une compression 
de l’artère axillaire (avec disparition du pouls radial) 
par un hématome, par injection d’un volume d’anes- 
thésique local trop important. Le retour « ad 
integrum » se fait en 2 à 4heures. Lennon et 
Linstromberg [15] rapportent avec ce type de bloc 
des cas d’insuffisance vasculaire transitoire. Celle-ci 
serait attribuée à un spasme au moment de la 
ponction artérielle. 


Le bloc du ganglion stellaire n’est pas une 
complication. Il est rencontré dans un cas sur 300 
dans les statistiques de Moore. Il se caractérise par 
l'apparition d’un syndrome de Claude Bernard- 
Horner. 


Le pneumothorax et le bloc du nerf phrénique, 
signalés par Moore sont rarissimes. Ils sont dus à 
une malposition de l’aiguille lors de la ponction. 


Les complications neurologiques sont de même 
nature et reconnaissent les mêmes causes que pour le 
bloc sus-claviculaire [25, 26]. 


LES BLOCS TRONCULAIRES 


CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES 


Les anesthésies tronculaires sont limitées à la 
petite chirurgie de l’avant-bras et de la main, lorsque 
la pose d’un garrot n’est pas nécessaire. En effet, 
lorsqu'un acte chirurgical nécessite la mise en place 
d’un garrot pneumatique, celui-ci serait appliqué 
dans une zone partiellement anesthésiée, la douleur 
provoquée par le gonflage deviendrait rapidement 
insupportable. Le bloc du plexus brachial est alors le 
seul recours. 

Presque tous ces blocs nécessitent la recherche 
d’une paresthésie qui signe le succès du bloc, mais 
qui peut être source de difficultés ou de complica- 
tions, telles des douleurs résiduelles très pénibles. 
Pour les éviter, dès que la paresthésie est signalée, il 
est indispensable de retirer l’aiguille de 1-2 mm 
avant d’injecter la solution choisie. 

La disposition anatomique des nerfs de l’avant- 
bras et de la main permet la réalisation des blocs 
tronculaires à deux niveaux : au coude et au poignet. 
Ces techniques sont plus faciles à réaliser au poignet. 


Néanmoins, la qualité du bloc est souvent supérieure 
lorsqu'il est effectué au coude : l’association des 
deux techniques permet d’obtenir un bloc toujours 
efficace. 


LE BLOC DU MÉDIAN 


Rappel anatomique 


Le médian est formé par l’union de deux racines issues 
des troncs primaires antéro-interne et antéro-externe du 
plexus brachial et constitué de fibres nerveuses venant de 
Cs-Ce-C7-Ce et D, (fig. 7-13). 

Après avoir traversé la partie inférieure du creux 
axillaire, il descend sur le côté interne du bras dans la 
gaine aponévrotique du paquet vasculo-nerveux où il est 
appliqué contre l'artère humérale qu’il croise pour se situer 
en dedans de l’artère à la partie inférieure du bras. Il passe 
entre les deux chefs du muscle rond pronateur, croise 
l’artère cubitale en passant en avant d'elle, et descend 
ensuite verticalement sur la ligne médiane de l’avant-bras, 





ANESTHÉSIE LOCO-RÉGIONALE DU MEMBRE SUPÉRIEUR 95 


) * = 
LA 








FiG. 7-13. — Anatomie des branches du plexus brachial. 


1, muscle deltoïde; 2, muscle sous-scapulaire; 3, nerf musculo-cutané; 4, muscle coraco-brachial; 5, muscle grand 
pectoral, sectionné; 6, muscle biceps; 7, artère humérale; 8, branches terminales du nerf musculo-cutané; 9, muscle long 
supinateur; 10, artère radiale; 11, tendon du grand palmaire; 12, artère cubitale; 13, nerf cubital; 14, nerf médian, 15, 
petit palmaire; 16, muscle cubital antérieur; 17, nerf radial;, 18, membrane; 19, nerf accessoire du brachial; 20, muscle 
brachial antérieur; 21, muscle vaste externe; 22, nerf circonflexe; 23, nerf brachial cutané interne; 24, muscle rond 
pronateur; 25, muscle fléchisseur commun superficiel; 26, muscle fléchisseur commun profond; 27, muscle long 
abducteur du pouce; 28, tendon du petit palmaire; 29, branche terminale du nerf radial, 30, long extenseur du pouce; 31, 
court extenseur du pouce; 32, muscle petit palmaire. 
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passe au-dessous du ligament annulaire antérieur. Après 
s'être engagé dans le canal carpien entre les tendons du 
grand et du petit palmaires, il se divise en 5 branches 
terminales. Il innerve (planche XD) : 

— la région palmaire de la main située en dehors d’une 
ligne passant par l’axe longitudinal de l’annulaire, 

— la face dorsale des deux dernières phalanges de 
l’index et du médius ainsi que la moitié externe de la face 
dorsale des deux dernières phalanges de l’annulaire (fig. 
7-24). 

Le bloc du nerf médian est facilité par des repères 
anatomiques aisément identifiables en deux endroits qui 
seront les points d’élection : 

— au 1/3 inférieur du bras où il est nettement séparé du 
nerf cubital par la cloison intermusculaire et contre l’artère 
humérale aisément perçue, 

— au poignet où il est situé entre des tendons facile- 
ment mis en évidence. 


Bloc au 1/3 inférieur du bras 


Position. — Le patient est couché sur le dos, le 
bras à bloquer en abduction à 90°, l’avant-bras en 
supination (fig. 7-14). 


L’anesthésiste est face au malade. 


Technique. — Les repères essentiels sont : 


— le bord inférieur du biceps, 
— l'artère humérale. 


L’artère humérale est palpée au 1/3 inféro-interne 
du bras, immédiatement sous le bord inférieur du 
biceps. C’est le point d’injection où, après avoir fait 
un bouton intradermique, l’artère est refoulée en 
arrière. Une aiguille de 5 cm, 22 G à biseau court 
est enfoncée perpendiculairement à la peau, légère- 
ment au-dessus de l’artère. On recherche une pares- 


thésie; dès qu’elle est obtenue, 5-10 ml de la 
solution anesthésique locale sont injectés. 


Bloc du médian au poignet 


Position. — La position du malade et de l’anesthé- 
siste est identique à la précédente. 


Technique. — Les points de repère essentiels sont 
au nombre de trois (fig. 7-15) : 


— en dehors le tendon du grand palmaire, 

— en dedans le tendon du petit palmaire, 

— une ligne circulaire passant par la styloïde 
cubitale coupe la gouttière délimitée par les tendons 
du grand et du petit palmaires au point d’injection. 
Les tendons, ainsi que la gouttière, sont aisément 
repérés en demandant au patient de fléchir la main 
contre une résistance. 


Après avoir réalisé un bouton intradermique, une 
aiguille de 5 cm 22 G à biseau court est enfoncée 
perpendiculairement à la peau jusqu’à l’obtention 
d’une paresthésie. Lorsqu'elle est obtenue, on injecte 
après aspiration 5 ml de la solution anesthésique 
locale choisie. 

Les résultats sont différents selon la hauteur du 
bloc : 


— au niveau du bras : une anesthésie du nerf 
médian entraîne une diminution ou la perte de la 
pronation, de la flexion ou abduction de la main, une 
diminution de la pince pouce-index qui tendent vers 
l’hyperextension, une anesthésie complète des 1° et 
2° phalanges de l’index et du médius, 

— au niveau du poignet : une anesthésie dans le 
territoire d’innervation et des troubles de la motricité 
du pouce. 





FiG. 7-14. — Position du patient pour les. blocs du nerf médian : a) au bras; b) au poignet. 





FIG. 7-15. — Bloc du nerf médian au poignet. 

1, tendon du court extenseur du pouce; 2, tendon du 
long abducteur du pouce; 3, ligne circulaire passant par 
la styloïde cubitale; 4, tendon du grand palmaire; 5, nerf 
médian; 6, tendon du long supinateur; 7, artère radiale; 
8, tendon du fléchisseur propre du pouce; 9, radius; 10, 
cubitus; 11, fléchisseur commun profond; 12, fléchis- 
seur commun superficiel; 13, tendon du cubital anté- 
rieur; 14, artère cubitale; 15, nerf cubital; 16, tendon du 
petit palmaire. 


Indications 


Le bloc du nerf médian est un bloc facile à 
réaliser. Il est utilisé dans trois types d’indications : 


— chirurgicales : dans toutes les interventions et 
manipulations de la main, limitées au territoire 
d’innervation du nerf médian, 
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— diagnostiques : pour faciliter la reconnaissance 
de certains syndromes douloureux de l’extrémité 
supérieure, en particulier : causalgies et névralgies; 


— thérapeutiques : pour traiter les douleurs 
s’accompagnant de troubles vaso-moteurs du bras et 
de la main dans le territoire du médian. 


Contre-indications 


Les contre-indications sont rares et sont limitées 
au refus du malade, à l’intolérance ou à l’allergie 
aux anesthésiques locaux, à la névrite du médian, au 
syndrome du canal carpien. 


LE BLOC DU CUBITAL 


Rappel anatomique 


Le nerf cubital se détache du tronc secondaire antéro- 
interne du plexus brachial en même temps que la racine 
interne du médian, il est formé de fibres nerveuses issues 
de C4 et D, (fig. 7-13). 

Il descend à la face interne du bras en s’éloignant de 
l’artère humérale; à l’union du 1/3 moyen et du 1/3 
inférieur, il traverse la cloison intermusculaire interne et 
chemine en arrière de cette cloison. Au niveau du coude, il 
passe dans la gouttière épitrochléo-olécrânienne. Il se porte 
ensuite en bas et en avant au contact de l’artère cubitale 
jusqu’au bord externe du pisiforme puis disparaît dans un 
canal ostéo-fibreux avant de se diviser en deux branches 
terminales : 


— une branche dorsale, entièrement sensitive, 
— une branche palmaire mixte. 


Il innerve (planche XD) : 

— la partie interne de la face palmaire de la main ainsi 
que le 5° doigt et de la moitié interne du 4° doigt, 

— la partie interne de la face dorsale de la main, la face 
dorsale du 5° doigt, la face dorsale du 4° doigt exceptée la 
partie externe 3° phalange, face dorsale partie interne 1" et 
2° phalange du médius. 


Des repères anatomiques aisément identifiables, rendent 
possibles le bloc du nerf cubital en deux endroits qui seront 
les points d’élection : 

— au coude, où il est aisément palpé dans la gouttière 
épitrochléo-olécrânienne, 

— au poignet, entre des tendons facilement mis en 
évidence. 


Bloc du nerf cubital au coude 


Position. — Le patient est couché sur le dos, 
l’avant-bras est relevé, la main sur le front (fig. 7- 
16). 
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L’anesthésiste est face au malade, mais il peut 
également se placer derrière lui, prenant alors 
l’avant-bras du patient dans sa main gauche. 


Technique. — On repère la gouttière épitrochléo- 
olécrânienne où chemine le nerf cubital, que l’on 
sent rouler sous la peau. 

Le bras est surélevé, l’avant-bras en flexion. 
L’index palpe le nerf; un bouton intradermique est 
réalisé à ce niveau. Une aiguille de 5 cm, 22 G à 
biseau court, tenue comme une fléchette, est 
enfoncée lentement et perpendiculairement à la peau 
(fig. 7-17). Avant le contact osseux, une paresthésie 
irradiant vers le 5° doigt et le bord cubital doit être 








FiG. 7-16. — Position du patient pour bloc du nerf cubital 
au coude. 


FiG. 7-17. — Bloc du nerf cubital au 
coude : technique. 

1, muscle brachial antérieur, 2, 
tendon du biceps; 3, tendon du triceps; 
4, humérus; 5, bandelette épitrochléo- 
olécranienne; 6, nerf cubital; 7, cubitus; 
8, muscle cubital antérieur; 9, muscle 
rond pronateur;, 10, muscle grand 
palmaire; 11, muscle petit palmaire. 





obtenue sinon l’aiguille est retirée et réintroduite plus 
en dedans ou plus en dehors, « en éventail », jusqu’à 
l’obtention d’une paresthésie. Cinq millilitres de la 
solution anesthésique choisie sont alors injectés. 


Bloc du nerf cubital au poignet 


Position. — Le patient est couché sur le dos, le 
bras tendu en abduction à 90°, l’avant-bras et la main 
en supination. 


Technique. — Les repères essentiels sont (fig. 
7-15 et 7-18) : 


— Je tendon du cubital antérieur avec le pisiforme 
en dedans, facilement repéré en demandant au 
malade de mettre la main en adduction et de fléchir 
le poignet contre un obstacle, 

— l’artère cubitale palpée en dehors du tendon du 
muscle cubital antérieur, : 

— le nerf se trouve entre le tendon et l’artère. 


On trace une circulaire passant par la styloïde 
cubitale. Le point d'injection est situé entre le tendon 
du cubital antérieur et l’artère cubitale, au niveau de 
la circulaire passant par la styloïde cubitale. En ce 
point, après avoir fait un bouton intradermique, 
l’aiguille, tenue à la façon d’une fléchette, est 
enfoncée contre le tendon du cubital antérieur 
jusqu’à l’obtention d’une paresthésie. En cas 
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PLANCHE XI 


Territoires d’innervation du membre supérieur. 


1, nerf circonflexe; 2, nerf accessoire du brachial cutané interne; 3, nerf brachial cutané interne; 4, nerf musculo-cutané; 5, 
nerf radial; 6, nerf médian; 7, nerf cubital. 





FiG. 7-19. — Position du nerf cubital par rapport au 
FiG. 7-18. — Bloc du nerf cubital au poignet : technique. tendon du muscle cubital antérieur. 
a) Abord antérieur, b) Abord latéral. a) Position habituelle; b) Position atypique. 
1, ligne circulaire passant par la styloïde cubitale; 2, 1, tendon du petit palmaire; 2, tendon du cubital 
tendon du cubital antérieur; 3, artère cubitale; 4, tendon antérieur; 3, nerf cubital; 4, cubitus; 5, radius; 6, artère 


du petit palmaire. cubitale. 
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d’insuccès à la première tentative, l’aiguille est 
introduite en « éventail » dans un plan transversal. 
Dès qu’une paresthésie est obtenue, 5 ml de la 
solution anesthésique choisie sont injectés après 
aspiration. 

Si l’on n’éveille aucune paresthésie, c’est que le 
nerf est dans une situation atypique, en arrière du 
tendon du cubital antérieur. L’abord se fera au même 
niveau, sur la circulaire, mais par voie latérale sous 
le bord interne du tendon du muscle cubital antérieur 
(fig. 7-19 b). 


Indications 


Ce bloc est utilisé : 


— pour les interventions portant sur le 5° doigt ou 
le bord cubital de la main, 

— pour le traitement des douleurs post-traumati- 
ques au niveau du 5° doigt et de la tête du 
5° métacarpien. 


LE BLOC DU NERF RADIAL 


Rappel anatomique 


Le nerf radial fait suite, après le départ du nerf 
circonflexe, au tronc secondaire postérieur du plexus 
brachial. Il reçoit des fibres nerveuses provenant de 
Cé6-C7-Ce-Dr. Il traverse obliquement la partie inférieure de 
la cavité axillaire. Arrivé au bras, il se dirige en bas, en 
arrière et en dehors et contourne la face postérieure de 
l’humérus dans la gouttière de torsion (fig. 7-13). 

Au pli du coude, il chemine dans la gouttière bicipitale 
externe, formée par le biceps et le brachial antérieur en 
dedans et par le long supinateur et le radial en dehors. 

Au niveau de la tête radiale, il se divise en deux 
branches terminales : 


— une branche antérieure sensitive qui descend vertica- 
lement sous le long supinateur et longe l’artère radiale; au 
1/3 inférieur de l’avant-bras, elle gagne la région posté- 
rieure de l’avant-bras en passant sous le tendon du long 
supinateur, perfore l’aponévrose en arrière du muscle et 
abandonne des rameaux au-dessus de l’extrémité inférieure 
du radius, destinés à la partie externe de la face dorsale de 
la main, du pouce, de la 1" phalange de l’index et de la 
moitié externe de la 1" phalange du médius, 

— une branche postérieure motrice qui se ramifie sur la 
face dorsale des articulations du poignet et des os du carpe. 


A deux niveaux, des repères anatomiques identifiables, 
rendent le bloc possible : 

— au niveau du pli du coude avant que le nerf ne se 
divise en ses deux branches terminales, 

— au niveau du poignet. 


Bloc radial au niveau du coude 


Position. — Le patient est couché sur le dos, son 
bras est en abduction à 90°, l’avant-bras est en 
supination (fig. 7-20). 


Technique. — Les repères essentiels sont au 
nombre de deux : 


— le pli du coude est marqué au crayon dermo- 
graphique lorsque le bras et l’avant-bras forment un 
angle de 90°, 

— le tendon du biceps. 


Après avoir réalisé un bouton intradermique à 
1 cm en dehors du tendon du biceps sur la ligne de 
flexion, une aiguille de 5 cm, 22 G à biseau court 
est enfoncée perpendiculairement à la peau jusqu’à 
l’obtention d’une paresthésie. Après ‘un test d’aspi- 
ration, on injecte 5 ml de la solution anesthésique 
locale choisie. Si le contact osseux est perçu sans 
avoir de paresthésie, l’aiguille est retirée et enfoncée 
ensuite « en éventail » dans le pli du coude jusqu’à 
son obtention. 


Bloc radial au niveau du poignet 


Au niveau du poignet, le nerf radial croise les 
tendons du long et court extenseur du pouce. A ce 
niveau, il est tout à fait superficiel (fig. 7-21). 


Position. — Le patient est couché sur le dos, le 
bras en abduction à 90°, l’avant-bras tendu, la main 
en supination. | 


Technique. — Le repère essentiel est la tabatière 
anatomique qui est limitée en dedans par les tendons 
du long abducteur du pouce et du court extenseur du 
pouce, en dehors par le tendon du long extenseur du 
pouce, les uns et les autres sont mis en évidence par 
l’extension forcée du pouce. Cette manœuvre fait 
apparaître la dépression utilisée autrefois par les 
amateurs de tabac à priser (fig. 7-22). 

Une aiguille de 5 cm (21 gauge) est enfoncée en 
sous-cutanée à la base de la tabatière anatomique 
qu’elle « cravate ». Une infiltration en bande, faisant 
barrage, est réalisée en ce point. 
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FiG. 7-21. — Bloc du nerf radial au niveau de l'avant- FiG. 7-22. — Identification de la « tabatière anatomique » 
bras. et infiltration de la région. 

1, ligament annulaire dorsal, 2, tendon du long 1, tendon du long extenseur du pouce; 2, tabatière 
extenseur du pouce; 3, tendon du court extenseur du anatomique; 3, branches terminales du nerf radial; 4, 
pouce; 4, tendon du long abducteur du pouce; 5, artère tendons du court extenseur et du long abducteur du 
radiale; 6, tendon du long supinateur, 7, nerf radial à pouce. 


son émergence sur le bord externe de l’avant-bras. 
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Une technique plus élégante consiste à infiltrer la 
région en arrière du tendon du long supinateur au 1/3 
inférieur de l’avant-bras. On bloque ainsi le nerf à 
son émergence entre le tendon du long supinateur en 
avant et le tendon du court extenseur du pouce en 
arrière (fig. 7-21). 


Indications 


Ce bloc, qui peut être réalisé pour une intervention 
ou une manipulation relativement limitée dans le 
territoire d’innervation, nécessite le plus souvent 
d’être associé à un bloc du nerf médian, ce qui lui 
fait préférer une anesthésie plexique. 


LE BLOC 
DU NERF MUSCULO-CUTANÉ 


Rappel anatomique 


Le nerf musculo-cutané naît du tronc secondaire antéro- 
externe du plexus brachial. Ses fibres sont issues de Cs et 
C6 (fig. 7-13). 

Il est situé à son origine en dehors et un peu en avant de 
l’artère axillaire. Après avoir croisé les vaisseaux circon- 
flexes et gagné le bord interne du muscle coraco-brachial 
qu’il traverse de haut en bas et du dedans vers le dehors 
pour venir se placer entre le biceps en avant et le brachial 


antérieur en arrière, il chemine entre ces deux muscles 
jusqu’au niveau de la gouttière bicipitale externe au pli du 
coude où il se place entre le tendon du biceps en dedans et 
le long supinateur en dehors. 

Au niveau de l’épicondyle, il traverse l’aponévrose et 
émerge en dedans de la veine céphalique où il se divise en 
deux branches terminales : 


— une branche antérieure qui abandonne de nombreux 
filets à la peau de la région antérieure et externe de 
l’avant-bras et se termine sur le côté externe de l’éminence 
thénar, . 

— une branche postérieure, destinée à la région posté- 


rieure de l’avant-bras (fig. 7-24). 


Il innerve donc les muscles de la région antérieure du 
bras ainsi que les téguments de la région externe de 
l’avant-bras (planche XT). 


Position. — Le patient est couché sur le dos, le 
bras en abduction, le coude en extension et l’avant- 
bras en supination. 

L’anesthésiste est face au malade (fig. 7-23). 


Technique. — Une ligne est tracée au niveau du 
pli du coude et le tendon du biceps repéré. Une 
aiguille de 2 cm, 22 G, est introduite à l’endroit où 
cette ligne croise le bord latéral externe du tendon 
bicipital. Deux millilitres de la solution anesthésique 
locale choisie sont injectés assez profondément. 


Indications 


Ce bloc est habituellement réalisé comme complé- 
ment d’un bloc axillaire [3]; il peut être combiné à 
un bloc radial. Le nerf musculo-cutané peut égale- 
ment être bloqué indépendamment de toute autre 
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FiG. 7-23. — Position du patient pour le bloc du nerf musculo-cutané. 


oo 
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FiG. 7-24. — Branches terminales des nerfs du membre supérieur. 


1, nerf radial; 2, nerf musculo-cutané; 3, nerf cubital; 4, nerf médian; 5, branche profonde du cubital; 6, rameau cutané 
dorsal du cubital; 7, branche postérieure du radial; 8, branche antérieure du radial. 


l', nerfs digitaux palmaires venant du radial; 3’, nerfs digitaux palmaires venant du cubital; 4’, nerfs digitaux 


palmaires venant du médian. 


1", nerfs digitaux dorsaux venant du radial; 3", nerfs digitaux dorsaux venant du cubital, 4”, nerfs digitaux dorsaux 


venant du médian. 


branche nerveuse lors d’actes de chirurgie superfi- 
cielle dans son territoire d’innervation (greffes cuta- 
nées par exemple). 


LE BLOC DES NERFS DIGITAUX 


L’anesthésie locale des nerfs digitaux est habituel- 
lement utilisée en petite chirurgie des doigts pour des 
malades ambulatoires. 


Anatomie. — Les nerfs collatéraux palmaires ont 
une disposition à peu près identique pour tous les 
doigts. Ils représentent les branches terminales des 
nerfs médian et cubital. Chaque nerf pénètre dans le 
doigt en passant sous le ligament interdigital, 
chemine le long de la gaine des fléchisseurs, 
accompagné dans ce trajet par des vaisseaux 
digitaux, et abandonne au cours de son trajet de 
nombreux petits filets cutanés (fig. 7-24). 

Les nerfs collatéraux dorsaux, quant à eux, 
constituent les branches terminales des nerfs radial et 
cubital. 
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FIG. 7-25. — Bloc des nerfs digitaux. 
a) Position de l’aiguille pour le bloc du nerf palmaire; 
b) Position de l’aiguille pour le bloc du nerf dorsal. 
1, nerf digital dorsal; 2, artère collatérale digitale 
palmaire; 3, nerf digital palmaire. 


Technique. — Les doigts sont en extension, la 
paume à plat. On pratique une infiltration à la racine 
du doigt dans la région dorso-latérale, en dedans et 
en dehors du doigt (fig. 7-25). 

Une aiguille de 2 cm, 22 G, à biseau court, est 
enfoncée perpendiculairement à la peau, tangentielle- 
ment à la base de la phalange qu’elle dépasse jusqu’à 
ce qu’elle arrive au contact du derme palmaire. 1 ml 
est injecté en retirant l’aiguille de 2 à 3 mm pour 
bloquer le rameau palmaire. Avant de retirer 
l’aiguille, 1 ml est injecté en sous-cutané pour 
bloquer le rameau dorsal. 

Cette technique, quoique très répandue, expose à 
certaines complications. 


Complications. — Une lésion vasculaire par 
ponction directe n’est pas rare. 

L’insuffisance vasculaire par spasme avec occlu- 
sion artérielle peut être à l’origine d’une gangrène 
digitale. 

En raison de ce risque de complications, il faut 
être prudent : 


— ne pas utiliser les vasoconstricteurs dans 
l’anesthésie digitale, 

— éviter ou limiter à une quinzaine de minutes 
l’utilisation d’un garrot, 

— ne pas dépasser de chaque côté du doigt un 
volume maximal de 2 ml. 


ANESTHÉSIE LOCO-RÉGIONALE INTRAVEINEUSE 


L’anesthésie loco-régionale intraveineuse est 
connue depuis le début du siècle. Après une période 
d’oubli, elle connaît fort justement un regain 
d'intérêt [7, 11]. 


Historique 


En 1908, Bier réalise les premières anesthésies 
locales I.V. Elles restent sans écho. 

Vingt ans plus tard, Cahen en France en 1928, 
puis Morrisson en 1931, présentent d’intéressants 
travaux. Il faut attendre l’année 1946, avec l’avène- 
ment d’anesthésiques locaux à faible toxicité, pour 
que ce type d’anesthésie connaisse un très grand 
essor. 


Technique 
Le matériel nécessaire est très simple : 
— un trocart de type intraflon 18 G, 


— un garrot pneumatique double, 
— une bande d’Esmarch, 
— deux seringues de 20 ml. 


Un cathéter intraflon est mis en place en amont de 
la zone opératoire et permettra l'injection de l’anes- 
thésique local dans le réseau vasculaire. La vidange 
sanguine du bras est assurée par une bande 
d’Esmarch. Après exsanguination, un double garrot 
pneumatique est mis en place à la racine du membre. 
Pour être efficace, le garrot proximal doit être gonflé 
à une pression supérieure à la pression systolique du 
patient (fig. 7-26). 

L’injection de l’anesthésique local choisi à la dose 
adéquate calculée est alors faite. L’anesthésie s’ins- 
talle en 5 à 15 minutes, l'aiguille est retirée et 
l'intervention peut commencer. 

Le garrot proximal étant gonflé dans une zone non 
anesthésiée devient rapidement douloureux. Le 
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Nous utilisons la Lignocaïne 0,5 % sans Adré- 
naline à raison de 3 mg/kg, ce qui correspond à un 
volume moyen de 30-40 ml, soit 150-200 mg. Cet 
anesthésique local a une grande vogue, mais il 
présente l’inconvénient d’avoir une courte durée 
d’action et un effet analgésique qui disparaît après la 
levée du garrot (tableau 26). 


La Bupivacaïne et la Mépivacaïne sont des 
anesthésiques plus puissants et de plus longue durée 
dont l’effet persiste après le rétablissement de la 
circulation dans le membre par levée peropératoire 
du garrot permettant au chirurgien une vérification 
de l’hémostase. A faibles concentrations, ils entraî- 
nent un bloc moteur incomplet, permettant au 
malade d’effectuer des mouvements à la demande du 
chirurgien, manœuvre fort utile dans la chirurgie des 








FiG. 7-26. — Technique du double garrot. 
1, premier garrot; 2, deuxième garrot; 3, cathéter. 


TABLEAU 25. — LES ANESTHÉSIQUES LOCAUX. 





























Doses moyennes (mg) Doses Temps 
Anesthésiques Concen- 5 maxi- de Durée Bloc Bloc 
locaux tration Bloc Bloc Bloc males latence | d'action | moteur | sensitif 
(%) sus- inter- axil- (mg) (mn) (mn) 
clavicul. | scalen. laire 
Lidocaïne 1-1,5 450 450 500-600 600 10-20 60-180 FE A 
Prilocaïne 1 400 400 500 600 10-20 60-180 ++ ++ 
Mépivacaïne 1-1,5 300 300 350 400 10-20 120-240 ++ ++ 
Tétracaïne 0,1-0,2 50 50 60 100 15-20 180-300 ++ ++ 
Bupi Ï e 100 100 150 200 20-30 | 360-720 d HE 
upivacaïne 0.50 - = % D 
Etidocaïne 0,5-1 150 150 250 350 10-15 | 360-720 | +++ FF 



































garrot distal, en Zone anesthésiée, est gonflé; il tendons. Cependant, l’analgésie post-opératoire rési- 





permet de supprimer le garrot proximal, rendant la 
technique plus confortable. A la fin de l’inter- 
vention, la levée de garrot doit se faire progressi- 
vement. On a même préconisé des dégonflages et 
regonflages successifs. 








TABLEAU 26 
Anesthésiques Concen- Dose 
locaux tration (mg/kg) 
Lignocaïne 0,5 % 3 
Bupivacaïne 0,25 % 1,25 
Mépivacaïne 0,5 % 3 
Prilocaïne 0,5 % 4 





duelle qu’ils entraînent ainsi que l’absence de bloc 
moteur complet peut être un handicap si le 
microscope est nécessaire. 

La Prilocaïne est tenue pour responsable de 
méthémoglobinémies, favorisées par une acidose 
sanguine d’origine hypoxique. 


Mode d’action 


Le mécanisme d’action de l’anesthésie loco- 
régionale intraveineuse paraît encore très mal connu 
à l’heure actuelle. Pour de nombreux auteurs, il 
semble difficile de dissocier les effets dus à l’anes- 
thésique local de ceux liés à l’ischémie due au garrot 
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et/ou à l’exsanguination. En effet, d’une part une 
pression directe sur les nerfs peut produire une 
anesthésie, d’autre part, expérimentalement, une 
ischémie peut entraîner une anesthésie associée à une 
parésie musculaire. Dans ces cas, le délai d’installa- 
tion est diminué par l’adjonction d’une solution 
anesthésique locale. 

La solution anesthésique injectée entraîne une 
anesthésie qui progresse rapidement en direction 
proximale. L’anesthésie tend à se développer plus 
précocement dans la région antérieure de l’avant- 
bras, plus tardivement dans les régions postérieure et 
latérale. L’anesthésique local touche préférentielle- 
ment les plus gros troncs nerveux. Au coude, nerf 
médian et nerf cubital, très proches l’un de l’autre, 
sont entourés par de nombreux canaux veineux. Le 
nerf radial par contre, postéro-latéral, est moins 
richement vascularisé. 

Par ailleurs, sur le plan histologique [35], les 
canaux vasculaires irriguent le centre du nerf, à 
proximité immédiate des neurofibrilles. La solution 
anesthésique locale serait de ce fait amenée au centre 
du nerf avant d’être dirigée vers la périphérie. 

Cette hypothèse permet d’expliquer et de com- 
prendre le blocage plus rapide des gros troncs 
nerveux antérieurs de l’avant-bras par ce type 
d’anesthésie. 


Indications et limites 


L’anesthésie locale intraveineuse est une bonne 
technique d’anesthésie dans la chirurgie du membre 
supérieur. Le siège et la nature des lésions, la 
technique opératoire et la durée de l’intervention sont 
autant de facteurs limitants. 

Tout acte chirurgical limité à la main, à l’avant- 
bras et éventuellement au coude peut théoriquement 
être pratiqué sous anesthésie locale intraveineuse. 

Cependant, la mise en place de la bande 
d’Esmarch est douloureuse et peut devenir intolé- 
rable dans les fractures. L’œdème qui accompagne la 
lésion peut gêner voire empêcher la diffusion 
normale de la solution anesthésique locale et 
entraîner une analgésie de mauvaise qualité. 

Le dégonflage-regonflage peropératoire du garrot 
pneumatique limite l’utilisation de l’anesthésie locale 
intraveineuse. L’Etidocaïne et la Bupivacaïne ont 
une action qui se poursuit après la levée du garrot 
mais leur toxicité par voie intraveineuse est respecti- 
vement deux et quatre fois plus grande que celle de 
la Lignocaïne [19, 22]. 

La durée de l’ischémie et le maintien du garrot ne 
devraient pas excéder 70-90 minutes. 

Des accidents de type systémique sont par ailleurs 


à craindre lorsque le garrot est dégonflé avant 
30 minutes. Ils sont dus à des taux élevés d’anesthé- 
sique local dans la circulation générale. 

Les interventions de trop longue et de trop courte 
durée sont donc des contre-indications. 


Avantages 


C’est une technique d’une grande facilité : elle est 
à la portée de tous, son enseignement est aisé. 

C’est une technique sûre : le pourcentage de 
réussite est élevé, ses effets. adverses sont peu 
nombreux. 

L'installation de l’analgésie est rapide, le relâche- 
ment musculaire est de bonne qualité. 

Sa durée d’action et son extension sont contrô- 
lables : l’analgésie est limitée proximalement par la 
position du garrot. Plus le garrot est périphérique, 
plus faible est la quantité d’anesthésique local 
nécessaire. 

Le retour à l’état initial est rapide mais dépend de 
l’anesthésique local utilisé. Dès la levée du garrot, 
avec la Lignocaïne, l’effet anesthésique disparaît très 
vite d’où son intérêt chez le patient ambulatoire et 
dans l’appréciation de séquelles neurologiques après 
traitement de fractures. 


Complications 


s 


Les réactions systémiques dues à l’action propre 
des anesthésiques locaux utilisés sont identiques à 
celles observées avec les autres types d’anesthésie 
locale ou loco-régionale. 

Les manifestations neurologiques et cardio-vascu- 
laires observées peuvent néanmoins être dues ici au 
passage rapide de la solution anesthésique dans la 
circulation générale lors de la levée de garrot. Elles 
se manifestent par : 


— des vertiges, 

— un nystagmus, 

— des bourdonnements d’oreilles, 

— éventuellement des convulsions, voire une 
dépression du système nerveux central, 

— une bradypnée puis une apnée, 

— un collapsus cardio-vasculaire, une brady- 
cardie ou à l’extrême un arrêt cardiaque. 


Elles sont fonction de plusieurs facteurs : 


— la modalité de levée de garrot, 

— la dose utilisée et surtout le rapport dose- 
poids, 

— la nature de l’anesthésique local utilisé. 
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L’anesthésie loco-régionale intraveineuse est donc 
une technique d’analgésie simple, facile à réaliser et 
à enseigner, ne nécessitant aucun matériel sophis- 
tiqué. Peu dangereuse, elle a cependant ses limites 
qu’il faut respecter pour garantir son succès. 
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ANESTHÉSIE LOCO-RÉGIONALE DU MEMBRE INFÉRIEUR 


par A. STRAJA 


RAPPEL ANATOMIQUE 


Le membre inférieur est innervé par des branches du 
plexus lombaire et du plexus sacré (planches XII et XIID. 

Le plexus lombaire est formé des branches issues des 1°, 
2°, 3° et 4° racines médullaires lombaires qui se divisent. 
Elles reçoivent en outre des branches anastomotiques qui 
les relient entre elles et des rameaux communicants qui, en 
passant à travers les orifices compris entre les arcades du 
psoas et les corps vertébraux, les réunissent à la chaîne 
sympathique. 

La première racine lombaire donne, en se divisant, les 
nerfs grand et petit abdomino-génital. 

La deuxième racine lombaire, en se divisant, donne 
naissance d’une part au nerf fémoro-cutané et au nerf 
génito-crural et d’autre part à une branche antérieure et une 
branche postérieure. 

Les branches antérieures des 2°, 3° et 4‘ racines 
lombaires se réunissent pour former le nerf obturateur. 

Les branches postérieures, plus volumineuses, des 2°, 3° 
et 4° racines se réunissent pour former le nerf crural. 

Ces branches terminales assurent l’innervation de la 
majeure partie du membre inférieur. A part le nerf 
fémoro-cutané, exclusivement sensitif, tous les autres 
rameaux sont sensitivo-moteurs. 


C’est ainsi que : 


1. Le grand et le petit abdomino-génital sont sensitivo- 
moteurs. Leurs branches sont destinées (planche XIV) : 


a) aux muscles et téguments de la paroi abdominale, 

b) aux téguments des bourses et des grandes lèvres. 
Ils participent également à l’innervation de la peau 
de la région fessière et de la partie supéro-interne 
de la cuisse. 


2. Le fémoro-cutané, exclusivement sensitif, innerve la 
peau de la partie externe de la fesse et de la cuisse. 


3. Le génito-crural sensitivo-moteur innerve les tégu- 
ments du triangle de Scarpa. 


4. Le nerf obturateur par ses rameaux moteurs participe 
à l’innervation des muscles de la partie interne de la cuisse, 


— par ses rameaux sensitifs participe à l’innervation 
de l’articulation de la hanche et du genou et 
innerve les téguments de la face interne du genou. 


5. Le nerf crural innerve par ses rameaux moteurs le 
psoas, couturier et quadriceps crural, 
— par ses rameaux sensitifs la région antéro-interne 
de la cuisse, du genou et de la jambe. 


Le plexus sacré est formé par l’union du tronc lombo- 
sacré aux branches antérieures des trois premières racines 
sacrées (planche XIII). Nous rappelons que le tronc 
lombo-sacré résulte de la réunion de la branche antérieure 
de la cinquième racine lombaire avec une branche anasto- 
motique que lui envoie la quatrième. 

Le tronc lombo-sacré descend dans la cavité pelvienne. 
Vers la grande échancrure sciatique, il reçoit la branche 
antérieure du premier nerf sacré. 

Les branches antérieures des nerfs sacrés sortent du 
sacrum par les trous sacrés antérieurs, ils convergent les 
uns vers les autres et fusionnent en descendant. Le plexus 
sacré forme ainsi un triangle dont le sommet est à la 
partie antéro-inférieure de l’échancrure sciatique et dont la 
base se situe au niveau des trous sacrés. Le plexus est 
directement appliqué sur la face antérieure du muscle 
pyramidal et recouvert par l’aponévrose pelvienne qui le 
sépare des vaisseaux hypogastriques et des viscères intra- 
pelviens. 

Un certain nombre d’auteurs modernes divisent le plexus 
sacré en : 

— plexus sacré proprement dit (L4-Ls S;-S:-S;) destiné 
au membre inférieur et à la ceinture pelvienne, 

— plexus honteux (S;-S; et surtout S;) destiné aux 
organes génitaux externes et aux viscères pelviens. 


ANESTHÉSIE RÉGIONALE 
DU MEMBRE INFÉRIEUR 


L’anesthésie du membre inférieur en totalité ne 
peut être réalisée par un bloc plexique. La disposi- 
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PLANCHE XII 


Le plexus lombo-sacré : situation, trajets, rapports. 


1, muscles spinaux; 2, muscle carré des lombes; 3, 12° côte; 4, 12° nerf intercostal; 5, nerf grand abdomino-génital; 6, nerf 
petit abdomino-génital; 7, nerf génito-crural; 8, nerf fémoro-cutané; 9, nerf obturateur; 10, muscle iliaque; 11, tronc 
lombo-sacré; 12, muscle psoas; 13, nerf crural; 14, muscle couturier; 15, arcade fémorale; 16, nerf grand sciatique; 17, 
membrane obturatrice; 18, épine du pubis; 19, épine sciatique; 20, gaine du psoas. 


+ 
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PLANCHE XIII 


Schéma du plexus lombo-sacré. 


1, 12° nerf intercostal, 2, nerf grand abdomino-génital; 3, nerf petit abdomino-génital; 4, nerf génito-crural; 5, nerf 
fémoro-cutané; 6, nerf fessier supérieur; 7, tronc lombo-sacré; 8, nerf petit sciatique; 9, nerf cural; 10, nerf obturateur; 
11, nerf sciatique poplité externe; 12, nerf sciatique poplité interne; 13, nerf grand sciatique; 14, arcade crurale; 15, 
rameaux musculaires des muscles jumeaux et obturateur interne; 16, nerf fémoro-cutané postérieur; 17, naissance du 
plexus honteux; 18, rameaux musculaires du releveur de l’anus; 19, nerfs ano-coccygiens. 

A, Plexus lombaire } 

B, Plexus sacré Plexus lombo-sacré. 

C, Plexus coccygien \ 
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tion anatomique, l’extension spaciale des racines, 
ainsi que l’anatomie nous l’a montré, ne s’y prête 
pas. Il faut donc avoir recours à une anesthésie 
tronculaire des principaux nerfs intéressés. Nous 
décrivons successivement les blocs des nerfs : 

— sciatique, 

— crural, 
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FiG. 8-1. — Trajet et rapports du nerf sciatique. 


_ 


muscle grand fessier; 2, grand ligament sacro-sciatique; 
3, nerf petit sciatique; 4, droit interne; 5, demi- 
tendineux; 6, demi-membraneux; 7, nerf sciatique 
poplité interne; 8, artère poplitée; 9, veine poplitée; 10, 
muscle jumeau interne; 11, nerf saphène externe; 12, 
muscle jumeau externe; 13, nerf cutané péronier; 14, 
nerf sciatique poplité externe; 15, tendon terminal du 
muscle long triceps; 16, muscle long biceps; 17, muscle 
court biceps; 18, carré crural; 19, muscle obturateur 
interne; 20, muscle pyramidal; 21, nerf grand sciatique; 
22, muscle petit fessier. 


— fémoro-cutané, 
— obturateur. 


s 


Notons dès à présent que les trois derniers nerfs 
peuvent être bloqués, ainsi que l’a montré Winnie, 
en une seule injection, utilisant, comme pour le 
membre supérieur, la notion d’espace décollable et 
de gaine fibreuse permettant le cheminement de 
l’anesthésique jusqu’au plexus lombaire. 

La décision de pratiquer des blocs dans un but 
chirurgical doit tenir compte non seulement du type 
d'intervention et de l’état du patient, mais aussi du 
nombre de blocs qui devront être effectués, ainsi que 
du volume total de solution anesthésique nécessaire 
d’où la justification de la technique dite du « 3 en 
1 ». 





FiG. 8-2. — Niveaux de bloc du nerf sciatique et de ses 
branches. 


a, bloc du nerf sciatique à la fesse; 

b, bloc à la fesse en position de lithotomie; 

c, bloc à la cuisse par voie antérieure; 

d, bloc à la cheville des branches terminales. 

1, nerf grand sciatique; 2, nerf sciatique poplité 
externe; 3, nerf sciatique poplité interne; 4, nerf saphène 
externe; 5, nerf tibial postérieur; 6, nerf tibial antérieur; 
7, nerf musculo-cutané. 
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PLANCHE XIV 


Territoires d'innervation du membre inférieur. 


1, nerf génito-crural; 2, nerf abdomino-génital; 3, nerf fémoro-cutané; 4, nerf obturateur; 5, nerf crural; 6, nerf sciatique. 


Dans le cas où, en présence d’une indication nette 
pour une anesthésie régionale, la réalisation de blocs 
périphériques demanderait un trop grand nombre 
d’injections ainsi qu’un volume exagéré d’anesthé- 
sique local, la solution offerte par l’anesthésie 
rachidienne ou l’anesthésie péridurale doit être 
envisagée. 


BLOC DU NERF SCIATIQUE 


Rappel anatomique. — Faisant suite au plexus sacré, 
le nerf sciatique né de l’union du tronc lombo-sacré, et des 
branches antérieures de S,, S: et S3, se compose de deux 
plans : le plan antérieur donne naissance au sciatique 
poplité interne, le plan postérieur au sciatique poplité 
externe. Ces deux plans peuvent se séparer dans le bassin 
et les deux nerfs sciatiques sont alors déjà distincts. Le plus 
souvent cette division se fait plus ou moins bas entre la 
grande échancrure sciatique et le creux poplité (plan- 
ches XII, XIII et fig. 8-1). 


C'est le plus gros nerf de l'organisme, large d’environ 
1,5 cm. Il sort du bassin par la grande échancrure 
sciatique, au-dessous du muscle pyramidal, en contact 
immédiat avec le nerf petit sciatique, qui est plus 
superficiel que lui, le long de son bord interne. 

A la fesse, le nerf se-trouve dans la gouttière comprise 
entre la tubérosité ischiatique et le grand trochanter. Il est 
recouvert par le muscle grand fessier. Il descend ensuite à 
la face postérieure de la cuisse, presque dans sa ligne 
médiane, croisé en haut par la longue portion du biceps. 
Lorsque ce muscle et le demimembraneux divergent pour 
limiter le triangle supérieur du creux poplité, le nerf 
sciatique, s’il n’est pas déjà divisé, se divise en ses deux 
branches terminales : 

— sciatique poplité interne et, 

— sciatique poplité externe. 


Le nerf sciatique peut être bloqué en utilisant 
plusieurs voies d’abord (fig. 8-2) [2] : 


— voie d’abord postéro-latérale : à la fesse (a), 





114 MEMBRE INFÉRIEUR 


— voie d’abord postérieure : en position de 
lithotomie (b), 

— voie d’abord antérieure : à la cuisse (c), 

— bloc de ses branches terminales au cou-de-pied 
(d). 

_— Une voie d’abord au niveau du creux poplité a 
également été décrite [3]. 

La première est la plus largement utilisée, mais 
certains patients âgés ou atteints de traumatismes ne 
peuvent ou prendre ou supporter la position qu’elle 
implique. Les autres voies d’abord sont alors des 
choix indiqués. 

Quelle que soit la voie d’abord, on utilise un 
plateau standard. 


Bloc du nerf sciatique 
au niveau de la fesse 


Position du malade. — Le malade est couché sur 
le côté sain en position dite de Sim. La cuisse du 


côté à anesthésier doit être repliée pour former un 
angle de 135 à 140° avec le tronc, de telle sorte que 
la prolongation de l’axe du fémur passe par l’épine 
iliaque’ postéro-supérieure. Le genou est fléchi 
formant un angle de 90° (fig. 8-3). 


Points de repère. — Les points de repère sont 
(fig. 8-4) : 

— Je bord supérieur du grand trochanter, 

— l’épine iliaque postéro-supérieure, 

— le hiatus sacro-coccygien. 


Technique. — On utilise des aiguilles de 
12,5 cm de long, 22 G à biseau court. 

Avec un crayon dermographique, une marque est 
faite au niveau des trois points de repère précédents. 
On joint le bord supérieur du grand trochanter et de 
l’épine iliaque postéro-supérieure par une droite. 








FiG. 8-4. — Bloc du nerf sciatique à la fesse : repères et 
technique. 
1, bord supérieur du grand trochanter; 2, épine iliaque 
postérieure et supérieure; 3, hiatus sacro-coccygien. 


le bloc au niveau de la fesse. 


Une perpendiculaire est tracée vers le bas à partir de 
son milieu. On joint par une autre droite le bord 
supérieur du grand trochanter et le hiatus sacro- 
coccygien. Elle coupe la perpendiculaire précédem- 
ment tracée en un point. C’est le point d'injection. 


Un marqueur est placé à 7 cm de la pointe de 
l'aiguille et après avoir réalisé un bouton intrader- 
mique au point d’injection, l'aiguille est enfoncée 
lentement, perpendiculairement à la peau, jusqu’à 
l'obtention d’une  paresthésie. Lorsqu'elle est 
obtenue, l’aiguille est retirée de 1 à 2 cm et 15 à 
20 ml de la solution anesthésique choisie sont 
injectés. Dans le cas contraire, la progression de 
l’aiguille est continué jusqu’à l'obtention d’un 
contact osseux rencontré à une profondeur variant de 
5 à 7 cm selon la corpulence du malade. L’aiguille 
est alors retirée et enfoncée en éventail plus en 
dehors ou plus en dedans, le long de la droite 
précédemment tracée jusqu’à l'obtention d’une 
paresthésie. 

L’anesthésie s’étend sur tout le territoire d’inner- 
vation du petit et du grand sciatique. 
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Bloc du nerf sciatique par voie antérieure 
au niveau de la cuisse 


Rappel anatomique. — Le nerf sciatique sort du 
bassin par la grande échancrure sciatique et descend 
entre la tubérosité ischiatique et le grand trochanter 
(fig. 8-1). 


Position du malade. — Le patient est placé en 
décubitus dorsal (fig. 8-5). 


Points de repère. — Les points de repère sont 
(fig. 8-6) : 

— l’arcade crurale tracée au crayon dermogra- 
phique, reliant l’épine iliaque antérieure et supé- 
rieure à l’épine pubis, 

— le grand trochanter qui permet de tracer une 
autre droite, parallèle à l’arcade crurale. Elle corres- 
pond à la ligne intertrochantérienne antérieure, 


— à partir de l’union du 1/3 moyen avec le 1/3 
interne de l’arcade crurale, on trace une perpendicu- 
laire qui va couper la droite intertrochantérienne 
antérieure au point d’injection. 


Technique. — On utilise une aiguille de 12,5 cm 
de long, 22 gauge à biseau court. 

Un bouton intradermique est fait au point de 
croisement de la perpendiculaire avec la ligne 
intertrochantérienne. L’aiguille est enfoncée perpen- 
diculairement à la peau, légèrement en dehors 
jusqu’à l’obtention d’un contact osseux. Elle est 
légèrement retirée puis réorientée plus perpendiculai- 
rement et enfoncée jusqu’à une profondeur évaluée à 
5 cm au-delà du fémur. La point de l’aiguille est 
dans la gaine neuro-vasculaire contenant le nerf 
sciatique. 

Il ne faut pas rechercher nécessairement l’obten- 
tion d’une paresthésie, bien que sa présence ou 





FIG. 8-5. — Position du patient pour le bloc au niveau de la cuisse. 

















FiG. 8-6. — Bloc du nerf sciatique par voie antérieure à la 
cuisse : repères, technique. 
1, arcade crurale; 2, grand trochanter;, 3, point de 
ponction; 4, union des tiers moyen et tiers interne de 
l’arcade crurale. 


l’utilisation d’un stimulateur nerveux soient de bons 
indicateurs de certitude de position. Un volume de 
15-30 ml de la solution anesthésique choisie est alors 
injecté. On obtient une anesthésie dans le territoire 
de distribution. 


Bloc du nerf sciatique 
en position de lithotomie 


Position du malade. — Le malade est couché sur 
le dos. Le membre inférieur qui doit être anesthésié 
est fléchi sur la cuisse formant un angle de 90°-120°. 
Il est maintenu pendant le bloc dans cette position 
par un assistant (fig. 8-7). 


Points de repère. — Les points de repère sont 
(fig. 8-8) : 

— la tubérosité ischiatique, 

— le grand trochanter. 


Avec un crayon dermographique, on trace une 
droite reliant les deux points de repère précédem- 
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FiG. 8-8. — Bloc du nerf sciatique en position de 
lithotomie : repères et technique. 


1, tubérosité ischiatique; 2, grand trochanter. 


ment définis. Le point d’injection se trouve en son 
milieu. 


Technique. — On utilise une aiguille de 12,5 cm 
de long, 22 gauge à biseau court. 

Après avoir fait un bouton intradermique, 
l’aiguille est enfoncée perpendiculairement à la peau, 
avancée jusqu’à l’obtention d’une paresthésie. En 
cas d’insuccès dans cette recherche, l’aiguille est 
retirée et enfoncée « en éventail » dans le plan de la 
droite précédemment tracée, perpendiculaire au nerf. 
Lorsqu'une paresthésie est enfin obtenue, 20 à 25 ml 
de la solution anesthésique choisie sont injectés. On 
obtient une anesthésie dans le territoire de distri- 
bution. 


Le bloc du sciatique est utilisé pour la chirurgie : 
— des orteils, 








FiG. 8-9. — Trajets et rapports du nerf tibial postérieur. 
1, muscle poplité; 2, muscle soléaire; 3, artère tibiale 
postérieure; 4, ligament annulaire antérieur; 5, nerf 
tibial postérieur; 6, muscle jumeau externe; 7, nerf 
sciatique poplité interne; 8, nerf sciatique poplité 
externe. 
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PLANCHE XV 
Territoires d'innervation du pied 


1, nerf saphène interne; 2, nerf tibial postérieur; 3, nerf saphène externe; 4, nerf tibial antérieur; 5, nerf musculo-cutané. 


— des 2/3 inférieurs de la jambe, mais il faut 
alors lui associer un bloc du nerf crural, 

— dela cuisse, mais il faut alors associer, outre 
le bloc du crural, un bloc du fémoro-cutané et de 
l’obturateur; ce qui rend son utilisation rarissime 
dans cette indication. 


Le sciatique prend une grande part à l’innervation 
du pied. C’est pourquoi, on a coutume de décrire le 
bloc des branches du sciatique au niveau du cou-de- 
pied. 

En effet, l’innervation sensitive du pied est 
assurée par cinq nerfs (planche XV) : 

— Je nerf tibial postérieur (continue le sciatique 
poplité interne), 

— Je nerf saphène externe (branche du sciatique 
poplité interne), 

_— Je nerf tibial antérieur (branche terminale du 
nerf sciatique poplité externe), 

— Je nerf musculo-cutané branche du sciatique 
poplité externe. Ces quatre branches sont des 
branches du grand nerf sciatique, 

— Je nerf saphène interne qui est une branche 
terminale du nerf crural. 


BLOC DU NERF TIBIAL POSTÉRIEUR 


Rappel anatomique. — Le nerf tibial postérieur 
commence à l'anneau du soléaire où il fait suite au 
sciatique poplité interne, il descend presque verticalement 
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pour se situer au cou-de-pied au-dessous du ligament 
annulaire interne en arrière de l’artère tibiale postérieure 
dans la même gaine que l'artère et les veines. Par ses 
branches de division, rameau calcanéen, nerf plantaire 
externe et nerf plantaire interne, il assure l’innervation de 
la quasi-totalité de la plante du pied (fig. 8-9 et 
planche XV). 


Position du malade. — Le malade est couché sur 
le ventre, le cou-de-pied reposant sur un coussin 
(fig. 8-10). 


Technique. — On utilise une aiguille de 5 cm de 
long, 22 gauge à biseau court (fig. 8-11 a). 

Un bouton intradermique est fait au niveau du 
bord supérieur de la malléole interne, en dehors de 
l’artère tibiale postérieure (si elle est palpable), en 
dedans du tendon d’Achille. L’aiguille est enfoncée 
perpendiculairement vers le tibia. Lorsqu'une pares- 
thésie est obtenue, 4 à 5 ml de solution anesthésique 
sont injectés. À défaut d’obtenir une paresthésie, 5 à 
10 ml sont injectés «en éventail » en dirigeant 
l'aiguille vers la face postérieure du tibia. On obtient 
une anesthésie du territoire de distribution du nerf. 


BLOC DU NERF SAPHÈNE EXTERNE 


Rappel anatomique (fig. 8-12). — Le nerf saphène 
externe ou saphène tibial est une branche du sciatique 
poplité interne. Arrivé au cou-de-pied, le nerf contourne la 


5 
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FIG. 8-11. — a) Bloc du nerf tibial postérieur : repères et 


technique; b) Bloc du nerf saphène externe : repères et FIG. 8-12. — Trajets et rapports du nerf saphène externe. 
technique. 1, nerf sciatique poplité interne; 2, muscle jumeau 

1, artère tibiale postérieure; 2, nerf tibial postérieur; interne; 3, nerf saphène externe; 4, nerf tibial postérieur; 
3, nerf plantaire interne; 4, nerf plantaire externe; 5, 5, veine saphène externe; 6, muscle jumeau externe; 7, 


nerf saphène externe; 6, veine saphène externe. nerf cutané péronier, 8, nerf sciatique poplité externe. 
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malléole externe en longeant le bord antérieur de la veine 
saphène externe et s'étend le long du bord externe du pied 
jusqu’au 5° orteil (fig. 8-12 et 8-14). 


Position du malade (fig. 8-10). — Le malade est 
couché en position ventrale, un coussin supportant le 
cou-de-pied. 


Technique. — On utilise une aiguille de 5 cm de 
long, 22 gauge à biseau court (fig. 8-11 b). 

Un bouton intradermique est fait en dehors du 
tendon d’Achille au niveau du bord supérieur de la 
malléole externe. L’aiguille est enfoncée en ce point, 
en direction du 5° orteil jusqu’à obtention d’une 
paresthésie. Quatre à cinq ml de solution anesthé- 
sique sont injectés. A défaut de l’obtention d’une 
paresthésie, une infiltration « en éventail » entre le 
tendon d’Achille et la malléole externe permettra de 
réaliser le bloc. On obtient une anesthésie dans le 
territoire de distribution. 


BLOC DU NERF TIBIAL ANTÉRIEUR 


Rappel anatomique. — Le nerf tibial antérieur est la 
branche de bifurcation interne du sciatique poplité externe 
(fig. 8-13). Il descend dans la jambe accompagnant l’artère 
tibiale antérieure. Au cou-de-pied, il passe avec l’artère 
sous le ligament annulaire antérieur, il est alors situé dans 
l'interstice extenseur propre-jambier antérieur. Sous le 
ligament annulaire, le paquet vasculo-nerveux passe sous le 
tendon de l’extenseur propre. Il se trouve alors dans la 
gouttière extenseur propre-extenseur commun. 


Le point d'injection est situé au niveau de la ligne 
passant par les bords supérieurs des malléoles, alors 
que le nerf est encore dans la gouttière séparant les 
tendons extenseurs propre du gros orteil en dehors, 
jambier antérieur en dedans. 


Position du malade (fig. 8-15). — Le malade 
étant couché sur le dos, on lui demande d’effectuer 
des mouvements de dorsi-flexion du pied de façon à 
identifier la gouttière tendineuse séparant les tendons 
de l’extenseur propre du gros orteil et du jambier 
antérieur. 


Technique (fig. 8-14). — On utilise une aiguille 
de 5 cm de long, 22 gauge à biseau court. 

Un bouton intradermique est fait dans la gouttière, 
au niveau d’une ligne passant par les bords supé- 
rieurs des malléoles. L’aiguille est avancée vers le 
tibia jusqu’à l’obtention d’un contact osseux. Cinq à 
dix ml de la solution anesthésique choisie sont 





FIG. 8-13. — Trajets et rapports des nerfs tibial antérieur 
et musculo-cutané. 

1, nerf sciatique poplité externe; 2, muscle long 
péronier; 3, nerf musculo-cutané; 4, muscle extenseur 
propre du gros orteil; 5, ligament annulaire antérieur, 6, 
nerf tibial antérieur; 7, muscle jambier antérieur, 8, 
artère tibiale antérieure. 


injectés, ainsi que lors du retrait de l’aiguille. On 
obtient une anesthésie dans la zone de distribution du 
nerf. 


BLOC DU NERF MUSCULO-CUTANÉ 


Rappel anatomique. — Le nerf musculo-cutané est la 
branche de bifurcation externe du sciatique poplité externe. 
Au niveau du cou-de-pied, le nerf est très superficiel, situé 
en avant et en dedans de la malléole externe (fig. 8-13 et 
8-14). 


Position du malade (fig. 8-15). — Le malade est 
couché sur le dos. 
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Technique. — On utilise une aiguille de 5 cm de 
long, 22 gauge à biseau court (fig. 8-14 b). 

Une droite est tracée joignant les bords supérieurs 
des malléoles. L’aiguille est enfoncée sur cette ligne 
entre la malléole externe et le bord antéro-externe du 
tibia. Une infiltration superficielle de 5 à 10 ml de 
solution anesthésique à ce niveau sera suffisante pour 
réaliser ce bloc, qui assure une anesthésie dans le 
territoire de distribution. 

Il est évident que le bloc de ces quatre nerfs, 
auquel s’ajoute le bloc du nerf saphène interne, 
réalise au niveau malléolaire une véritable infiltration 
en « couronne » [1, 4]. Une infiltration à l’aveugle, 
décrite quelquefois dans certains livres, assure effec- 
tivement une anesthésie locale du pied, mais elle 
présente un double risque : la quantité d’anesthé- 
sique utilisée est plus importante d’où risque de 
compression et d’occlusion de petits vaisseaux, 
surtout si une solution d’adrénaline est utilisée, enfin 
risque de surdosage. 


BLOC DU NERF CRURAL 


Rappel anatomique (planche XI). — Le nerf crural, 
issu du plexus lombaire, naît de L;-L;-L, par trois racines 
qui se réunissent dans l'épaisseur du muscle psoas. Le 
crural descend ensuite dans la gouttière formée par les 
muscles psoas et iliaque, recouvert par leurs aponévroses. 

Au voisinage de l’arcade fémorale, le nerf crural se 
place en avant du psoas, s’aplatit et tout en restant 
sous-aponévrotique pénètre dans la cuisse en passant 
(fig. 8-16) : 

— en dessous de l’arcade, 

— en dehors de l’artère fémorale (il en est séparé par la 
bandelette iléopectinée). 


Immédiatement en dessous de l’arcade, le nerf crural 
s’épanouit en quatre branches terminales : 

— nerf musculo-cutané externe, 

— nerf musculo-cutané interne, 

— nerf du quadriceps, 

— nerf saphène interne. 

Le nerf crural innerve la peau et les téguments de la 
région antérieure et interne de la cuisse et de la face 
antéro-interne de la jambe, son innervation motrice corres- 


pond aux muscles psoas iliaque, couturier et quadriceps 
crural (planche XIV). 


On utilise le plus souvent le bloc du crural à la 
cuisse avant qu’il ne donne ses branches terminales. 
Le bloc du nerf saphène interne est quelquefois 
utilisé. 


Matériel. — On utilise un plateau standard, 
aiguille de 5 cm; 22 gauge à biseau court. 





FIG. 8-14. — a) Bloc du nerf tibial antérieur : repères et 
technique; b) bloc du nerf musculo-cutané : repères et 
technique; c) bloc du nerf saphène interne : repères et 
technique. 


1, nerf musculo-cutané; 2, ligament annulaire anté- 
rieur; 3, branche terminale du nerf saphène externe; 4, 
tendon de l’extenseur propre du gros orteil;, 5, veine 
saphène interne; 6, tendon du jambier antérieur; 7, nerf 
tibial antérieur; 8, nerf saphène interne. 


Bloc du nerf crural à la cuisse 





Position du malade (fig. 8-17). — Le malade est 
couché sur le dos, les mains derrière la tête. 


Points de repère. — Les points de repère sont : 
l’arcade crurale et l’artère fémorale (fig. 8-18). 

— L'arcade crurale est matérialisée par une ligne 
allant de l’épine du pubis à l’épine iliaque antéro- 
supérieure, 

— L'’artère fémorale est facilement perçue par la 
palpation au milieu de l’arcade crurale. 
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FiG. 8-15. — Position du patient pour les blocs au coup de pied. 


Gin > 


N | 7 





Fi. 8-16. — Trajet et rapports du nerf crural et de ses 
branches au niveau de la cuisse. 

1, muscle iliaque; 2, nerf crural; 3, nerf du couturier 
(musculo-cutané externe), 4, muscle couturier; 5, nerf 
du quadriceps; 6, muscle quadriceps; 7, nerf musculo- 
cutané interne; 8, muscle vaste interne; 9, nerf saphène 
interne; 10, muscle droit interne; 11, artère et veine 
fémorales profondes; 12, muscle pectiné; 13, artère et 
veines iliaques; 14, muscle psoas. 


Technique (fig. 8-18 a). — Le point d'injection 
est tout juste en dehors de l’arcade fémorale (environ 
1 cm) et à 1-2 cm en dessous de l’arcade crurale. Un 
bouton intradermique est fait à ce niveau. 

Avec l'index gauche, repérant et refoulant en 
dedans l’artère, l’aiguille est enfoncée lentement, 
perpendiculairement à la peau à une profondeur de 
2,5 cm-4 cm, jusqu’à l’obtention d’une paresthésie. 
L’aiguille, située latéralement à l’artère et très 
proche d’elle, est animée de mouvements pulsa- 
toires. Si aucune paresthésie n’a été obtenue, la 
solution anesthésique est injectée par plusieurs 
insertions en éventail latéralement à l’artère fémorale 
et dans un plan parallèle à l’arcade crurale, sur une 
distance de 3 cm environ. Dix à vingt ml de la 
solution anesthésique choisie sont utilisés pour ce 
bloc. 


Indications. — Le bloc du nerf crural est utilisé 
pour une intervention sur la région antéro-interne de 
la cuisse et de la jambe. Au niveau du genou, 
l’association d’un bloc du nerf obturateur est souhai- 
table. 

Pour intervenir sur un territoire plus étendu, 
l'association de un ou plusieurs blocs est (comme 
pour le sciatique), indispensable. Ces blocs, qui 
seront associés, pourront être le sciatique, le fémoro- 
cutané, l’obturateur. 


BLOC DU NERF SAPHÈNE INTERNE 


Le nerf saphène interne est la branche la plus 
longue du nerf crural puisqu'elle s’étend du pli de 
l’aine au bord interne du pied. Son nom vient de ses 
rapports avec la veine saphène interne bien qu’il ne 
lui soit satellite qu’à partir du genou (fig. 8-16 et 
8-19). 

Le nerf saphène interne peut être bloqué à deux 
niveaux : au genou, à la cheville. 
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FiG. 8-17. — Position du patient pour le bloc du crural. 





FiG. 8-18. — a) Bloc du nerf crural : repères et technique; 


b) Bloc du nerf fémoro-cutané : repères. 


Bloc au niveau du genou 


Position du malade (fig. 8-20). — Le malade est 
couché sur le dos, les mains derrière la tête. 





Points de repère. — Les points de repère 
essentiels sont : l’articulation du genou et la veine 
saphène (fig. 8-19). 


Technique. — On réalise une infiltration de la 
région interne du genou, juste au dessous de 
l’articulation; en arrière de la veine saphène interne 
lorsqu'elle peut être mise en évidence. Dix ml de la 
solution anesthésique choisie sont injectés. 


Indications. — L'intérêt de ce bloc est, 
qu’associé à un bloc du sciatique, il permet de 
compléter une anesthésie loco-régionale pour une 
intervention siégeant au-dessous du genou lorsque le 
bloc au point d’élection n’est pas réalisable (en cas 


d'infection au pli de l’aine par exemple) [1]. 





FiG. 8-19. — Bloc du nerf saphène interne au niveau du 
genou : repères et technique. 


1, veine saphène interne; 2, nerf saphène interne. 





FiG. 8-20. — Position du patient pour le bloc 


du nerf saphène interne au niveau du genou. 
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Bloc au niveau de la cheville 


Rappel anatomique. — Au niveau de la cheville et du 
pied, le nerf saphène interne est satellite de la veine jusque 
sur le dos du pied (fig. 8-14). 


Position du malade. — Le malade est couché sur 
le dos, les jambes reposant sur un coussin. 


Points de repère. — Les points de repère sont : 
la ligne intermalléolaire et la veine saphène interne. 


Technique (fig. 8-14 c). — Un bouton intrader- 
mique est fait à 1,5 cm en dehors de la malléole 
interne, à 1,5 cm en dessous de la ligne intermalléo- 
laire. L’aiguille enfoncée à ce niveau réalise une 
infiltration du tissu cellulaire, autour de la veine 
saphène interne, utilisant 3 à 5 ml de la solution 
anesthésique. On réalise ainsi une anesthésie dans 


le territoire d’innervation. 


Bloc du nerf fémoro-cutané 


Rappel anatomique. — Issu des 2° et 3° racines 
lombaires, ce nerf se dirige en bas et en dehors traversant 
le psoas pour émerger le long de son bord externe. Il 
descend ensuite obliquement vers l’épine iliaque antéro- 
supérieure en cheminant sur le carré des lombes, puis sur le 
muscle iliaque. Il sort du bassin en passant sous l’arcade 
fémorale. À ce niveau, il est situé dans un dédoublement 
de l’aponévrose du psoas iliaque, en dedans de l'insertion 
du muscle couturier. Il pénètre ensuite dans l'épaisseur de 
l'aponévrose fémorale et croise la face antérieure du 
muscle couturier. Il devient superficiel en traversant 
l'aponévrose et se divise en ses deux branches terminales 
(planche XII et fig. 8-21) : 

_— une branche fessière, destinée à la fesse et à la face 
postérieure de la cuisse, 

__ une branche crurale, destinée à la région antéro- 
externe de la cuisse. 


Au point de vue sensitif, le nerf fémoro-cutané innerve 
essentiellement la région antéro-externe de: la cuisse 
(planche XIV). 


Matériel. — On utilise un plateau standard avec 
une aiguille de 5 cm de long, 22 gauge à biseau 
court. 


Position du malade (fig. 8-22). — Le malade est 
couché sur le dos, les mains sous la nuque. 


Points de repère. — Les points de repère sont 
(fig. 8-18 b) : 

— l’épine iliaque antérieure et supérieure, 

— lJ'arcade crurale qui est matérialisée par une 
ligne allant de l’épine iliaque antérieure et supérieure 
à l’épine du pubis. 








1 
2 
3 
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FiG. 8-21. — Trajet et rapports des nerfs fémoro-cutané et 
obturateur. 


1, nerf fémoro-cutané; 2, nerf crural; 3, nerf couturier 
(sectionné); 4, branche antérieure du nerf obturateur; 5, 
muscle pectiné; 6, membrane obturatrice; 7, nerf 
obturateur; 8, muscle psoas. 


Technique. — Un bouton intradermique est placé 
à 2,5 cm en dedans et en dessous de l’épine iliaque 
antéro-supérieure. Ce point se trouve en fait immé- 
diatement sous l’arcade fémorale (fig. 8-23). 

L’aiguille est enfoncée lentement, perpendiculaire- 
ment à la peau, jusqu’à ce qu’elle rencontre la 
résistance de l’aponévrose fémorale qui disparaît 
lorsqu'elle est perforée. On injecte alors, en sous- 
aponévrotique, 1 ml de solution anesthésique. Puis, 
on retire l’aiguille et on injecte un autre ml juste 
au-dessus de l’aponévrose fémorale. On continue de 


s 


la même manière à infiltrer la région, par des 
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insertions répétées « en éventail », dirigées à partir 
du point d’injection, en dehors et en dedans, dans un 
plan parallèle à l’arcade fémorale, en utilisant un 
volume total de 10 ml. 

L’aiguille est enfin retirée et ré-orientée en haut 
vers l’épine iliaque antérieure et supérieure, elle est 
avancée jusqu’au contact osseux, après quoi, retirée 
de quelques millimètres et dirigée plus en dedans à 
une profondeur de 2,5 cm environ. Un volume de 
10 ml de la solution anesthésique choisie est injecté 
lorsqu'on avance et on retire l’aiguille. 


Indications. — Ce bloc peut être utile pour 
réaliser l’anesthésie locale d’une région très souvent 
utilisée pour le prélèvement de greffons cutanés. 

Utilisé également en association avec les blocs des 
autres nerfs pour réaliser une anesthésie loco- 
régionale du membre inférieur. 


BLOC DU NERF OBTURATEUR 
Rappel anatomique. — Le nerf obturateur est formé 


par la réunion des rameaux antérieurs des 2°, 3° et 4° 
racines lombaires (planche XII et fig. 8-21). 


FiG. 8-23. — Bloc du nerf fémoro-cutané. 


1, ponction à 2,5 cm en dedans et en 
dessous de l’épine iliaque antérieure et 
supérieure; 2, arcade fémorale; 3, réorien- 
tation de l’aiguille. 


Il descend en arrière, puis en dedans du muscle psoas, 
croise l’articulation sacro-iliaque et passe dans la cavité 
pelvienne. 

Après un trajet parallèle au détroit supérieur, cheminant 
sur l’aponévrose du muscle obturateur interne, il pénètre 
dans le canal sous-pubien accompagné des vaisseaux 
obturateurs. Au niveau du trou obturateur, il se divise en 
ses deux branches terminales : 

— antérieure, 

— postérieure. 


C’est à ce niveau qu'il est le plus accessible. 

Le nerf obturateur innerve (planche XIV) : 

— l'articulation de la hanche, 

— la partie interne de l’articulation du genou, 

— une zone tégumentaire de la face interne du genou 


(territoire à innervation commune avec le nerf crural). 


Matériel. — On utilise un plateau standard avec 
une aiguille de 8 cm de long, 22 gauge à biseau 
court. 


Position du malade (fig. 8-24). — Le malade est 
couché sur le dos, les cuisses en légère abduction, 
les mains sous la nuque. 
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FiG. 8-24. — Position du patient pour le bloc du nerf obturateur. 





FiG. 8-25. — Bloc du nerf obturateur : repères et 
technique. 

1, première direction de l’aiguille, jusqu’au contact 
osseux; II, direction modifiée, parallèle à la branche 
horizontale du pubis. 

1, épine du pubis; 2, point de ponction : 1,5 cm en 
dessous et en dehors de l’épine du pubis. 


Points de repère. — Le point de repère essentiel 
est l’épine du pubis. 


Technique (fig. 8-25). — Un bouton intrader- 
mique est fait à environ 1,5 cm en dessous et en 
dehors de l’épine du pubis. 

Avec une aiguille courte et fine, introduite perpen- 
diculairement à la peau, on fait une infiltration en 
profondeur jusqu’au contact osseux. 

Une autre aiguille, de 8 cm, est introduite de la 
même manière toujours jusqu’au contact osseux 
(Position 1). Un marqueur est alors mis à 2 cm de la 
peau. L’aiguille est retirée et sa direction modifiée 
pour être enfoncée légèrement en arrière, en dehors 
et en haut, de façon à ce que l’embout soit parallèle 
à la branche horizontale du pubis, en veillant à ne 
pas passer au-dessus de cette branche (Position 2). 


L’aiguille est avancée lentement, en gardant un 
contact osseux vers le haut, jusqu’à ce que le 
marqueur soit à la peau ou le contact osseux perdu. 
L’aiguille est alors dans le canal sous-pubien. On ne 
recherche pas de paresthésie. Un volume de 10 à 
15 ml de solution anesthésique est injectée au retrait 
de l’aiguille. 

Il faut faire bien attention à éviter une injection 
intravasculaire, car le nerf est accompagné des 
vaisseaux obturateurs dans le canal sous-pubien. 

La réussite du bloc sera marquée par des troubles 
moteurs entraînant une difficulté ou l’impossibilité 
de l’adduction et rotation externe de la cuisse, 
l'impossibilité de croiser les jambes, et une petite 
zone d’anesthésie cutanée au niveau inféro-interne de 
la cuisse puis du genou. 

Les complications possibles sont le fait d’erreurs 
de techniques. Elles sont de deux ordres : 


— injection intravasculaire en raison de la proxi- 
mité des vaisseaux obturateurs, 

— ponction de la vessie ou de gros vaisseaux par 
fausse route. 


Indications. — Ce bloc peut être utile dans deux 
conditions : 


— ou pour compléter une anesthésie du membre 
inférieur pour la chirurgie au niveau ou en dessous 
du genou, 

— ou pour le traitement de douleurs de l’articula- 
tion de la hanche et des spasmes des muscles 
adducteurs de la cuisse. 


BLOC «3 EN 1 » 
OU TECHNIQUE INGUINALE PARAVASCULAIRE 
POUR LE BLOC COMBINÉ DES NERFS CRURAL, 
FÉMORO-CUTANÉ ET OBTURATEUR 


Cette technique a été décrite par Winnie [5]. Les 
interventions chirurgicales sur le membre inférieur 
nécessitent plusieurs blocs : du crural, du fémoro- 
cutané, de l’obturateur et du sciatique. Ce qui veut 
dire des injections multiples, des volumes importants 
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d’anesthésiques, la possibilité augmentée d’insuccès, 
voire de complications. La technique de Winnie 
consiste à réaliser en une seule injection le bloc de 
trois nerfs : le crural, le fémoro-cutané et l’obtu- 
rateur. 

Son principe est de permettre une diffusion de la 
solution anesthésique en amont, entre le psoas et sa 
gaine aponévrotique, bloquant ainsi les nerfs avant 
leur sortie de la gaine (planche XVI). 


Rappel anatomique. — Le plexus lombaire est situé 
entre les muscles carrés des lombes et psoas. Ses branches 
commencent leur descente vers la cuisse enveloppées par le 
fascia du psoas. En effet, le nerf obturateur et le 
fémoro-cutané contractent avec le muscle psoas et sa gaine 
des rapports dans leur trajet initial lorsqu'ils émergent sous 
l’arcade du psoas, passant dans le muscle qu’ils traversent. 
C’est à leur sortie du muscle lorsqu'ils pénètrent dans le 
dédoublement du fascia des muscles psoas et iliaque qu’ils 
sont bloqués. Le nerf crural descend dans la gouttière 
située entre les muscles psoas et iliaque. 

Au-dessus du ligament inguinal se trouve une gouttière 
limitée : en dehors par l’aponévrose du muscle iliaque; en 
dedans par l’aponévrose du psoas; en avant par le fascia 
transversalis. C’est dans cette gouttière que chemine le nerf 
crural dans un compartiment aponévrotique. 

Une solution anesthésique injectée dans cette gaine 
enveloppant le nerf crural, pourra remonter assez haut 
et imprégner les nerfs à leur sortie du muscle psoas, à 
condition que la technique soit correcte et qu’un volume 
suffisant de solution anesthésique soit poussé en amont. 


Matériel. — On utilise un plateau standard, avec 
une aiguille de 5 cm de long, 22 gauge à biseau 
court et reliée par un cathéter plastique à la seringue 
remplie avec la solution anesthésique. 


Position du malade. — Le malade est couché sur 
le dos, les mains derrière la tête (fig. 8-17). 





Points de repère. — Les points de repère sont 
identiques à ceux utilisés pour le bloc du nerf crural : 


— l’arcade crurale qui est matérialisée par une 
ligne allant de l’épine du pubis à l’épine iliaque 
antéro-supérieure, 

— l'artère fémorale, facilement perçue par la 
palpation au milieu de l’arcade crurale. 


Technique. — Le point d'injection est latéral 
externe à l’artère fémorale et à environ 1 à2cmen 
dessous de l’arcade crurale. Un bouton intrader- 
mique est fait à ce niveau. On utilise l’aiguille 
connectée par cathéter en plastique à une seringue 
déjà remplie de solution anesthésique. Pendant que 
l’index gauche repère et refoule en dehors l’artère 


fémorale, l’aiguille est enfoncée lentement en 


l’orientant en haut vers l’arcade crurale. Lorsqu’une 
paresthésie est obtenue, prouvant que la pointe se 
trouve dans le compartiment aponévrotique consti- 
tuant la gaine du nerf crural, l’aiguille est immobi- 
lisée et le doigt qui rétracte l’artère est déplacé juste 
en dessous du niveau d’injection pour appliquer une 
pression ferme et continue. Cette manœuvre permet 
de forcer la progression de la solution anesthésique 
en amont. Un assistant injecte 30 ml de la solution 
anesthésique choisie. 

Après l'injection, la pression doit être maintenue 
pendant plusieurs minutes. 

L’anesthésie s’installe d’abord dans le territoire du 
nerf crural, ensuite dans celui du nerf obturateur et 
enfin dans celui du fémoro-cutané. 


Complications. — L'injection intravasculaire, 
facilement évitable, constitue le seul incident. 


Indications. — Chirurgie du membre inférieur 
dans le territoire innervé par le crural, l’obturateur et 
le fémoro-cutané. 


Avantages. — Cette technique permet une anes- 
thésie des trois nerfs par une injection unique avec 
un volume moindre que si les trois blocs étaient 
pratiqués séparément. 

La réussite du bloc est assurée en respectant une 
technique correcte. Il est intéressant de noter qu'avec 
cette méthode un plus grand pourcentage de succès 
est obtenu pour bloquer le nerf obturateur qu’avec la 
technique classique utilisée pour le bloc isolé de ce 
nerf. 
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PLANCHE XVI 


Technique du « trois en un ». 


1, muscle iliaque recouvert de sa gaine aponévrotique; 2, dédoublement des feuillets aponévrotiques : « espace décollable »; 
3, gaine du psoas; 4, nerf crural cheminant sous la gaine du muscle iliaque; 5, nerf fémoro-cutané; 6, nerf grand 
sciatique; 7, artère et veine fémorales; 8, muscle psoas; 9, nerf obturateur. 
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RACHI-ANESTHÉSIE 


par P. DIEMUNSCH, A. STRAJA 


ASPECTS HISTORIQUES 


L'introduction de la rachi-anesthésie en France 
remonte à 1899 lorsque Tuffier rapporte à la Société 
de Biologie sa communication sur l’analgésie chirur- 
gicale par injection sous-arachnoïdienne lombaire de 
cocaïne. 

La ponction lombaire avait été décrite par Quincke 
en 1891 tandis que dès 1885 Léonard Corning 
observait les effets d’une injection fortuite de 
cocaïne dans le liquide céphalo-rachidien (L.C.R.) 
d’un chien au cours d’expériences sur l’application 
interépineuse de diverses substances. 

La paternité de la technique revient à Auguste 
Bier et à son assistant qui, en 1898, s’introduisent 
mutuellement 20 mg de cocaïne dans le L.C.R., en 
décrivent les conséquences, et, l’année suivante 
publient une série de 6 rachianesthésies basses. En 
1900, Baimbridge souligne la supériorité de la 
rachianesthésie sur le chloroforme en chirurgie 
infantile et Kreis montre son intérêt en obstétrique. 
Le Filiatre préconise le barbotage, pratique la 
rachi-anesthésie totale (1902) et publie en 1921 son 
précis de rachi-anesthésie générale. Les autres 
techniques suivent bientôt (hyperbare : Chaput, 
1907; continue : Dean, 1907; hypobare : Babcock, 
1909), et de nouveaux anesthésiques locaux (Sto- 
vaïne : Fourneau, 1904; Novocaïne : Einhorn, 1905) 
remplacent la cocaïne dont la toxicité avait été tôt 
reconnue (Sicard, 1889). 

Les travaux s’orientent ensuite vers la prévention 
des complications par des améliorations techniques 
et pharmacologiques (Pitkin, Labat, 1921). Stout 
décrit les principes sur la dispersion des solutions 
hyperbares en 1929 et Sarnoff, le bloc différentiel en 
1946. Les ouvrages de référence sont publiés en 
1958 par Greene, en 1971 par Lund. 

Après la seconde guerre mondiale, l’avènement 


des curares favorise l’anesthésie générale et la 
rachi-anesthésie est moins utilisée. Certains acci- 
dents neurologiques, leurs implications médico- 
légales et le problème des céphalées desservent 
durablement la technique. Sa simplicité, son effica- 
cité et son coût peu élevé assurent son maintien 
surtout dans les pays en voie de développement. Le 
mouvement semble actuellement inversé en Europe 
puisqu’en Ecosse, par exemple, le nombre des 
utilisateurs de la rachi-anesthésie a plus que doublé 
de 1976 à 1981 [Robertson, 63]. 

Durant les dix dernières années, on a écrit 
davantage sur ce sujet que durant tout le siècle 
précédant [Bridenbaugh, 13]. Les travaux concernent 
la pharmacologie des anesthésiques locaux et des 
vasoconstricteurs, le mode d’action et les effets 
physiologiques de la rachi-anesthésie. L’accent est 
mis sur la protection contre le stress chirurgical, la 
prévention de la maladie thromboembolique, les 
indications en orthopédie et gériatrie. Wang introduit 
en 1979 les morphiniques par voie sous-arachnoï- 
dienne. 

Les améliorations des techniques continues 
[Peterson, 59] et les travaux sur la réversion des 
blocs [Wang, 77] pourront peut-être, dans l’avenir, 
conférer la souplesse d’emploi de l’anesthésie 
générale à la rachi-anesthésie. 


ANATOMIE 


LE RACHIS ET SON CONTENU 


Colonne vertébrale ostéo-ligamentaire (plan- 
che XVII). — Le rachis est formé de l’empilement 
de 33 vertèbres : 7 cervicales, 12 dorsales ou thora- 
ciques, 5 lombaires, 5 sacrées et 4 coccygiennes. 
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La structure vertébrale type comporte plusieurs 
éléments diversement développés, orientés et reliés à 
leurs homologues sus et sous-jacents selon le niveau 
considéré : 

— le corps vertébral, séparé de ses voisins par le 
disque intervertébral, 

— l'arc vertébral ou arc neural, formé des pédicules 
et des lames, 

— des apophyses transverses et épineuses sur 
lesquelles s’insèrent les haubans musculaires de la 
colonne, 

— des apophyses articulaires supérieures et infé- 
rieures. 


La superposition des pédicules délimite latérale- 
ment les trous de conjugaison ou trous interverté- 
braux. 

La superposition des corps et disques en avant, et 
des arcs vertébraux et de leurs ligaments en arrière, 
délimite le canal rachidien qui contient la moelle 
épinière, ses méninges et ses vaisseaux, le liquide 
céphalo-rachidien, les racines rachidiennes qui 
donnent naissance aux nerfs rachidiens. 

On aborde généralement les espaces juxta-médul- 
laires au niveau du rachis lombaire où les apophyses 
épineuses et les espaces interépineux sont les plus 
importants. Les apophyses épineuses lombaires sont 
à peu près horizontales ce qui les distingue de celles 
des vertèbres Ts à T4, fortement obliques et dont 
l’extrémité postérieure repère le corps vertébral 
sous-jacent. Aux niveaux T; et T4, et To et To, les 
épineuses sont moyennement obliques tandis que 
celles des vertèbres T;-T; et T;i-T;2 sont plus 
proches de l’horizontale. 

Le rachis présente quatre courbures antéro-posté- 
rieures : 


— deux convexes en avant, les courbures cer- 
vicale et lombaire, 

— deux concaves en avant, les courbures dorsale 
et sacro-coccygienne. 


En décubitus dorsal, les points le plus élevé et le 
plus bas du canal rachidien sont respectivement en 
L, et Ts (fig. 9-1). Lorsque la colonne est en 
extension, les espaces interépineux sont étroits et 
difficiles à aborder; en flexion antérieure, les 
épineuses s’écartent et livrent un meilleur accès vers 
le canal rachidien (fig. 9-2). 








FiG. 9-1. — En décubitus dorsal, les points le plus élevé et 
le plus bas du canal rachidien sont respectivement L, et 





FiG. 9-2. — Ouverture des espaces interépineux lors de la 
flexion antérieure du rachis. 


Distinguer les niveaux osseux est possible en 
clinique grâce aux repères anatomiques de surface 
(fig. 9-3) : 

— l’épineuse de C; est particulièrement proémi- 
nente à la base du cou, 

— l’épine de l’omoplate repère l’épineuse de T;, 





PLANCHE XVII 


Anatomie du rachis et de son contenu. 


A. Coupe sagittale médiane : 


1, renflement cervical; 2, espace péridural antérieur; 3, moelle dorsale; 4, renflement lombaire; 5, membrane 
sacrococcygienne; 6, limite inférieure du sac dure-mérien (S;); 7, filum terminale; 8, limite inférieure de la moelle (L;); 
9, espace sous-arachnoïdien; 10, dure-mère; 11, espace péridural postérieur; 12, ligament jaune. 


B. Vue postérieure : la paroi postérieure du rachis a été enlevée, le sac dure-mérien ouvert. 


C. Coupes horizontales passant au-dessus de C;}, Ts et L, (vue supérieure) : 
1, corps vertébral; 2, trou transversaire; 3, apophyse transverse; 4, apophyse articulaire; 5, moelle; 6, espace péridural; 
7, apophyse épineuse; 8, ligament jaune; 9, espace sous-arachnoïdien; 10, ganglion spinal; 11, dure-mère; 12, pédicule 
vertébral; 13, surface articulaire costotransversaire; 14, veine spinale latérale; 15, artère segmentaire; 16, queue de 


cheval. 
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FiG. 9-3. — Principaux éléments de repérage clinique du 
rang des apophyses épineuses. 


— la pointe inférieure de l’omoplate, lorsque le 
membre supérieur homolatéral est le long du corps, 
correspond à une horizontale passant par l’épineuse 
de T;, 

— le sommet de la crête iliaque indique l’épi- 
neuse de L,, et la fossette lombaire, l’épineuse de 
Ls, 

— l’épine iliaque postérieure et supérieure repère 
l’épineuse de S:. 





FiG. 9-4. — Les ligaments du rachis. 


1, ligament longitudinal antérieur; 2, ligament longi- 
tudinal postérieur, 3, ligament jaune; 4, ligament 
interépineux; 5, ligament surépineux. 


Les vertèbres sont unies entre elles par des 
ligaments (fig. 9-4) : 

— le ligament surépineux est une lame fibreuse 
dure qui couvre les apophyses épineuses depuis le 
sacrum jusqu’en C; où il se continue par le ligament 
cervical postérieur, 

— le ligament interépineux, moins dense réunit 
deux apophyses contiguës depuis le ligament surépi- 
neux en arrière, jusqu’au ligament jaune en avant, 

— le ligament jaune, formé de fibres élastiques 
verticales, relie de chaque côté les lames adjacentes. 
Assez fin en zone cervicale, ce ligament devient de 
plus en plus dur de haut en bas pour être le plus large 
au niveau lombaire (planche XVII C). Les deux 
ligaments jaunes tapissent l’arc vertébral et s’unis- 
sent en arrière, sur la ligne médiane, comme les 
pages d’un livre. Ils représentent la limite postérieure 
de l’espace péridural, 

— les corps vertébraux sont reliés en avant par le 
ligament longitudinal antérieur et, en arrière, par le 
ligament longitudinal postérieur, limite antérieure de 
l’espace péridural. 





PLANCHE XVIII 
Contenu du canal rachidien (vue schématique antérieure). 


1, apophyse articulaire; 2, plexus veineux péridural postérieur; 3, espace sous-arachnoïdien contenant du L.C.R.; 3*, 
arachnoïde; 4, espace (virtuel) sus-arachnoïdien; 5, ligament dentelé;, 6, pie-mère; 7, rameau radiculaire de l'artère 
spinale antérieure; 8, veine radiculaire antérieure, 9, ganglion spinal; 10, artère spinale latérale; 11, pédicule vertébral 
sectionné; 12, espace péridural latéral; 13, manchon de graisse péridurale accompagnant le nerf à sa sortie du trou de 
conjugaison; 14, artère segmentaire; 15, espace péridural antérieur; 16, corps vertébral; 17, veine spinale latérale; 18, 
plexus veineux péridural antérieur; 19, artère spinale antérieure; 20, racine antérieure; 21, moelle; 22, artère spinale 
postéro-latérale; 23, racine postérieure; 24, dure-mère; 25, espace péridural postérieur; 26, veine spinale postérieure; 27, 


artère spinale postérieure; 28, ligament jaune. 
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PLANCHE XVII 
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CONTENU DU CANAL RACHIDIEN 
OSTÉOLIGAMENTAIRE 
(planche XVIID 


Les méninges rachidiennes 


La dure-mère rachidienne ou thèque fait suite à la 
dure-mère crânienne, au niveau du trou occipital. Il 
s’agit d’une structure épaisse, résistante, formée de 
fibres collagènes et élastiques, qui se termine en 
cul-de-sac, au niveau de S), et est fixée au coccyx 
par. le filum terminale. Latéralement, la dure-mère 
émet des expansions pour chaque racine rachidienne 
et se prolonge vers les trous de conjugaison à la 
sortie desquels elle fusionne avec l’arachnoïde et se 
continue avec les enveloppes nerveuses. La configu- 
ration générale de la dure-mère n’est donc pas 
cylindrique, mais latéralement festonnée. 


L’arachnoïde est une membrane mince, avascu- 
laire, accolée à la face interne de la dure-mère dont 
elle épouse la configuration et dont elle est séparée 
par l’espace sus-arachnoïdien. 


La pie-mère, fine et très vascularisée, tapisse toute 
la surface de la moelle à laquelie elle adhère 
intimement. En deçà du cône terminal, elle se 
poursuit par le filum terminale. Latéralement, elle 
envoie de chaque côté de la moelle, une lame 
fibreuse, le ligament dentelé, dont les sommets 
s’insèrent sur la dure-mère, entre les trous de 
conjugaison, tandis que ses concavités, libres dans le 
liquide céphalo-rachidien, séparent les racines anté- 
rieures des racines postérieures. Ces racines sont 
elles-mêmes recouvertes de pie-mère qui se continue 
avec les enveloppes du nerf rachidien. 

Cette conception classique des méninges en trois 
éléments est actuellement discutée au profit d’une 
théorie qui s’appuie sur des données embryologiques 
pour ne reconnaître que deux formations : la dure- 
mère ou pachyméninge, et la leptoméninge entre les 
feuillets de laquelle se trouve le liquide céphalo- 
rachidien. L'’arachnoïde en représente la couche 
superficielle et la pie-mère, la couche profonde. 


Le tissu nerveux 


La moelle épinière s’étend sur 42 à 45 cm depuis 
le bulbe jusqu’au cône terminal. Elle présente deux 
renflements : cervical (C;4-T;) et lombaire (T:0-L:), 
répondant aux émergences des nerfs rachidiens 
destinés aux membres. L’extrémité supérieure de la 
moelle est fixe; la différence des rythmes de 


croissance du tissu nerveux et du fourreau ostéoliga- 
mentaire explique les variations des rapports de 
l'extrémité caudale qui remonte depuis la base du 
coccyx à trois mois de vie intra-utérine jusqu’en L; à 
la naissance, pour s’arrêter au bord inférieur de L: 
ou au bord supérieur de L, chez l’adulte. 


Les racines rachidiennes. — Les nerfs rachidiens 
mixtes se détachent de la moelle par deux racines : 
l’une antérieure motrice et l’autre postérieure 
sensitive. Sur le trajet de la racine postérieure se 
trouve le ganglion spinal. La disparité de développe- 
ment moelle-rachis fait que les racines se dirigent en 
bas et en dehors selon une obliquité progressive du 
haut en bas de la colonne (planche XVII, B). Les 
racines des trois derniers nerfs lombaires, celles des 
nerfs sacrés et coccygiens, sont proches de la 
verticale et constituent les racines de la queue de 
cheval, qui flotte librement dans le liquide céphalo- 
rachidien, autour du filum terminale. 

On dénombre huit nerfs rachidiens cervicaux, 
portant le numéro de la vertèbre sous-jacente (le 
8° nerf cervical émerge entre C7 et D); douze 
dorsaux, cinq lombaires, cinq sacrés et un coccygien, 
numérotés comme la vertèbre sus-jacente. 


Les espaces rachidiens 
(planches XII et XIII) 


L’espace péridural sépare le fourreau ostéo- 
ligamentaire rachidien, de la dure-mère, méninge la 
plus externe. Il est limité en haut par la fusion des 
dure-mères rachidienne et crânienne au trou occi- 
pital, et s’étend, en bas, jusqu’à l’hiatus sacré, fermé 
par la membrane sacro-coccygienne. Cet espace 
présente latéralement des solutions de continuité au 
niveau des trous de conjugaison, permettant une 
communication avec les espaces paravertébraux. 

L'espace péridural contient de la graisse, d’impor- 
tants plexus veineux, des artères et des lympha- 
tiques, ainsi que des expansions fibreuses localisées 
surtout en avant et qui participent à l’amarrage de la 
dure-mère. 

Etroit en avant, sa largeur postérieure augmente de 
haut en bas et loin des renflements médullaires (1 à 
1,5 mm au niveau de l’espace Cs-C6; 5 à 6 mm au 
niveau de l’espace L;-L:). 

Son volume, 80 à 100 ml, baisse lorsqu'une 
augmentation de pression abdominale provoque une 
congestion des plexus veineux rachidiens. Les trous 
de conjugaison ont tendance à s’obstruer avec l’âge. 

Il est parfois affirmé que les nerfs ou les racines 
rachidiennes traversent l’espace péridural. Il n’en est 
rien puisque cet espace contourne les éléments 
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nerveux, sans en être pénétré (cf. description de la 
dure-mère). 


L’espace sus-arachnoïdien est un espace lympha- 
tique, normalement virtuel, situé entre la dure-mère 
et l’arachnoïde. Certaines observations d’échec 
d’anesthésie loco-régionale, inexplicables autrement, 
suggèrent que cet espace pourrait être, dans quelques 
cas, anormalement développé, et susceptible de 
recevoir l’anesthésique local destiné à l’espace 
sous-arachnoïdien avec lequel il n’a aucune commu- 
nication [Barros, 6]. Cette hypothèse est soutenue 
par le fait que l’espace sus-arachnoïdien a pu être 
injecté et objectivé maintes fois au cours d’examens 
radiologiques avec produit de contraste. 


L’espace sous-arachnoïdien est compris entre pie- 
mère et arachnoïde. Il contient le liquide céphalo- 
rachidien et est parcouru de nombreuses expansions 
en réseau. Cet espace est en continuité avec les 
ventricules et les citernes crâniens. Il renferme les 
racines rachidiennes couvertes de pie-mère, le liga- 
ment dentelé et les vaisseaux médullaires. Il est clos 
latéralement au niveau des trous de conjugaison, par 
la fusion pie-mère-arachnoïde, sur les éléments 
nerveux. 

En dessous de L;, l’espace sous-arachnoïdien 
contient la queue de cheval et le filum terminale. 
C'est au niveau de ce cul-de-sac, qui descend 
jusqu’en S;, que l’on pratique la ponction lombaire 
sans risque traumatique pour la moelle. 


Le liquide céphalo-rachidien 


Le liquide céphalo-rachidien est un liquide eau de 
roche, enfermé dans un espace clos, réparti entre 
deux secteurs : l’un, profond, ventriculaire, l’autre 
superficiel, sous-arachnoïdien. Ces deux secteurs 
communiquent au niveau du IV* ventricule par le 
trou de Magendie et les trous de Luschka. Sur un 
total de 120 à 150 ml, 30 à 35 sont contenus dans la 
leptoméninge rachidienne. À ce niveau, seule la 
pie-mère sépare le liquide céphalo-rachidien des 
structures nerveuses. Les espaces péri-vasculaires de 
Virchow-Robin lui fournissent un accès direct à ces 
structures (fig. 9-5). 

Le liquide céphalo-rachidien est sécrété en 
majeure partie au niveau des plexus choroïdes 
ventriculaires mais est également élaboré au niveau 
des capillaires de l’espace sous-arachnoïdien péri- 
encéphalique et spinal. Il semble que le liquide 
céphalo-rachidien se forme encore au niveau des 
vaisseaux piemériens et qu’il pourrait apparaître dans 
les espaces de Virchow-Robin [Cserr, 241]. 














FIG. 9-5. — Les espaces périvasculaires de Virchow- 
Robin. 


1, dure-mère; 2, arachnoïde; 3, espace sous-arach- 
noïdien, contenant le LCR; 4, expansions leptomé- 
ningées; 5, espace de Virchow-Robin; 6, pie-mère; 7, 
tissu nerveux; 5, vaisseaux sanguins. 


Le liquide céphalo-rachidien renouvelle son 
volume quotidiennement mais, en cas de déplétion, 
le rythme de sa production peut être considérable- 
ment accéléré. Il s’agirait surtout d’un transport actif 
de Na auquel est lié un mouvement d’eau et d’ions. 

La résorption est essentiellement veineuse par 
l’intermédiaire des villosités et granulations arach- 
noïdiennes de Paccioni, surtout au niveau des sinus 
veineux du crâne mais également au niveau des 
gaines périradiculaires rachidiennes. Son mode est 
discuté (inter et/ou transcellulaire). Il existe égale- 
ment une résorption lymphatique de liquide céphalo- 
rachidien. 

Les mouvements du liquide céphalo-rachidien sont 
rapides de l’intérieur vers l’extérieur (ventricule- 
convexité) tandis que la progression péri-médullaire 
est très lente. 

Les caractéristiques physico-chimiques du liquide 
céphalo-rachidien ont été largement étudiées 
(tableau 27). Le liquide céphalo-rachidien provient 
du plasma; qualitativement, sa composition en est 
voisine, mais il existe d’importantes différences 
quantitatives. 


VASCULARISATION DE LA MOELLE 
(planche XVIID 
Système artériel (fig. 9-6 A) 


Le tronc artériel spinal antérieur est formé par la 
fusion des artères spinales antérieures nées des 
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TABLEAU 27 

Composition du liquide céphalo-rachidien j Composition 

Lund 1971 Rumbach 1980 eune 
pH 7,40-7,60 7,32 7,40 
Viscosité 1,020-1,027 
Poids spécifique à 37 °C (1) 1,003-1,009 1,008 1,025 
Protéines totales (2) 0,15-0,45 g/l 0,28-0,52 g/l 60-70 g/l 
Glucose 0,5-0,8 g/l 0,60 + 0,15 g/l (3) 0,8-1,1 g/l 
Na mEgq/l 140-150 149 145 
K mEdq/l 2,88 4,50 
Ca mEg/l 1,2 5 
Mg mEgq/l 0,9 1,7 
CI mEg/l 120-130 125 104 
Bicarbonates mEq 25-30 23,3 26,8 
Azote non protéique 20-30 ug % 














(2) Taux cisternal : 2/3 du taux lombaire. 





(1) Majoré par l'augmentation de l’urémie et de la glycémie et avec l’âge, abaissé dans les ictères. 


(3) Valeur au niveau lombaire; 0,80 + 0,20 au niveau ventriculaire. 








D'autres éléments sont présents, mais peu importants quantitativement (enzymes, acides organiques, hormones, vitamines, 
neurotransmetteurs et leurs métabolites). On retrouve 0 à 2 leucocytes par mm° de liquide céphalo-rachidien. 


artères vertébrales. Il suit verticalement le sillon 
antérieur de la moelle. 


Les artères spinales postérieures sont issues des 
artères vertébrales ou des artères cérébelleuses infé- 
rieures. Elles donnent, de chaque côté, un rameau 
antérieur qui descend en avant des racines rachi- 
diennes postérieures et un rameau postérieur qui 
descend en arrière de ces racines. 


Les rameaux spinaux latéraux naissent sur toute la 
hauteur de la colonne, successivement des artères 
vertébrales, intercostales, lombaires et sacrées. Ces 
rameaux remontent le trajet des nerfs puis des 
racines rachidiennes et se distribuent au tronc spinal 
antérieur et aux artères spinales postérieures (fig. 
9-7). 

Dans un plan horizontal (fig. 9-8), la vascularisa- 
tion de la moelle comporte deux territoires : l’un 
postérieur, alimenté par les deux artères spinales 
postérieures et un territoire antérieur qui dépend de 
l’artère spinale antérieure. Cette artère spinale anté- 
rieure est unique, recevant des artères nourricières en 
nombre réduit. Les caractéristiques anatomiques de 
la vascularisation artérielle médullaire expliquent que 
la pathologie ischémique de la moelle touche surtout 
la partie antérieure réalisant le tableau de syndrome 
de l’artère spinale antérieure dont les symptômes 
sont surtout moteurs. 

De haut en bas (fig. 9-7), l'apport segmentaire par 
les rameaux spinaux latéraux est très variable selon 


l'étage considéré et on peut admettre l’existence de 
trois zones artérielles médullaires, relativement indé- 
pendantes, alimentées surtout par quelques branches 
segmentaires plus fortes. L'irrigation dans ces zones, 
proportionnelle à la quantité de tissu nerveux à 
nourrir, se ferait dans les deux directions, caudale et 
céphalique [Bromage, 1978]. 


1. La zone cervico-dorsale est alimentée surtout 
par des branches issues des artères vertébrales et des 
artères sous-clavières; cette zone artérielle fournit 
son sang au renflement cervical de la moelle, 
jusqu’au niveau de la 4° vertèbre thoracique. 


2. La zone médiothoracique est alimentée par une 
branche spinale latérale, dépendant d’une inter- 
costale entre T4 et To. 


3. La zone lombo-sacrée. — L'apport principal 
pour cette zone provient d’un vaisseau plus impor- 
tant né entre T; et L; appelé artère d’Adamkiewicz. 
Son origine segmentaire est le plus souvent To. De 
cette artère, dépend le territoire médullaire le plus 
étendu, et notamment, le renflement lombaire qui 
reçoit encore un apport inférieur provenant des 
artères iliaques internes. 


Autour de la moelle et des racines, se forme un 
réseau de rameaux artériels à partir duquel des 
branches s’enfoncent perpendiculairement dans le 
parenchyme en entraînant la pie-mère et un manchon 
de liquide céphalo-rachidien, sur une profondeur 
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FIG. 9-6. 
A) Système artériel : 

En avant, l’artère spinale antérieure 
chemine dans le sillon antérieur de la 
moelle (a); en arrière, les artères spinales 
postérieures donnent de chaque côté, un 
rameau antérieur et un rameau postérieur 
qui cheminent de part et d’autre des 
racines rachidiennes postérieures (b). 


B) Système veineux : 

Les plexus veineux rachidiens, parti- 
culièrement développés dans l’espace 
péridural, communiquent au niveau des 
trous de conjugaison avec le système 
veineux extra-rachidien (vue antérieure 
c). En arrière, les éléments veineux sont 
placés de part et d’autre de la ligne 
médiane qu’il convient de ne pas quitter 
lors de la ponction lombaire (d). 


1, artère spinale postérieure; 2, artère 
spinale antérieure; 3, artère segmentaire; 
4, artère spinale postéro-latérale;, 5, 
veines radiculaires antérieures; 6, plexus 
veineux péridural antérieur; 7, veine 
spinale postérieure; 8, plexus veineux 
péridural postérieur. 


variable de tissu nerveux. Les avancées périvascu- 
laires profondes de liquide céphalo-rachidien sont- 
appelées espaces de Virchow-Robin. 


Système veineux (fig. 9-6 B) 


Il draine le sang des structures osseuses et 
nerveuses ainsi que du liquide céphalo-rachidien. 
Les veines sont particulièrement développées au 
niveau du canal rachidien où elles forment plusieurs 
réseaux complexes. Les veines périmédullaires se 
condensent en 6 troncs longitudinaux, 3 antérieurs et 
3 postérieurs. Au niveau des trous de conjugaison, 
les plexus intrarachidiens communiquent avec les 
veines et les plexus extrarachidiens. Les plexus 
extrarachidiens forment un réseau antérieur assez 
grêle, et un réseau postérieur situé sous les faces 
latérales des lames et des épineuses qui s’anastomose 





d’une part avec le réseau antérieur, d'autre part, par 
les veines de conjugaison, avec le plexus intrara- 
chidien. 

L'ensemble des plexus veineux intra et extrarachi- 
diens (fig. 9-9) se draine d’une part au niveau de la 
région cervicale dans les veines jugulaires posté- 
rieures et la veine vertébrale, d’autre part au niveau 
de la région dorsale dans les veines petite et grande 
azygos; enfin, au niveau de la région lombaire, dans 
les veines lombaires, ilio-lombaires, sacrées latérales 
et sacrées moyennes. Vers le haut, les veines 
péridurales communiquent avec les veines occi- 
pitales et les sinus veineux intracrâniens. A l’extré- 
mité caudale, les anastomoses se font avec les veines 
utérines et iliaques par le plexus veineux sacré. Par 
les trous de conjugaison, le plexus vertébral commu- 
nique avec les veines abdominales et thoraciques. 
Toute obstruction à la circulation cave inférieure 
entraîne une congestion des plexus veineux rachi- 
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FiG. 9-7. — Vascularisation artérielle de la moelle. 

Les trois zones cervico-dorsales (1), médio-thoraci- 
ques (2) et lombo-sacrées (3) avec l’artère d’Adamkie- 
wicz (4). 





FiG. 9-8. — Vascularisation de la moelle. 


Dans un plan horizontal, il existe un territoire 
postérieur alimenté par les artères spinales postérieures 
(1) et un territoire antérieur dont la vascularisation est 
entièrement assurée par l’artère spinale antérieure (2). 












FiG. 9-9. — Drainage veineux rachidien. 


1, plexus veineux péridural; 2, veines sacrées; 3, 
veine lombaire ascendante; 4, veine cave inférieure; 5, 
veine azygos; 6, veine cave supérieure. 


diens qui jouent alors un rôle de shunt vers le 
système azygos et la veine cave supérieure. Le 
volume de l’espace sous-arachnoïdien peut être 
modifié au cours de ce type de situation (cf. 
page 209). La disposition anatomique du système 
veineux rachidien explique que les ponctions vascu- 
laires soient plus fréquentes lorsqu'une aiguille 
introduite dans cette région quitte la ligne médiane 
(fig. 9-6 B). 


Les lymphatiques 


Les manchons dure-mériens sont drainés par un 
riche réseau lymphatique qui s’anastomose par les 
trous de conjugaison avec des vaisseaux longitudi- 
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naux situés le long des corps vertébraux. Ces 
lymphatiques en conjonction avec les villosités 
arachnoïdiennes ont un rôle d'élimination des 
particules étrangères. Des particules étrangères 
comme l’encre de Chine (suspension de particules 
entre 0,5 et 1,5 u) ou de carbone colloïdal injectées 
dans l’espace péridural sont éliminées en moins de 
30 minutes par les lymphatiques. 


SYSTÉMATISATION NERVEUSE 
(tableau 28) 


Les effets de la rachi-anesthésie sont dus à un 
blocage de conduction électrique, principalement au 
niveau des racines rachidiennes. Le bloc de ces 
racines détermine l’abolition des modalités sensitive 
motrice et autonome dans des territoires précisément 
répartis : les dermatomes et les myotomes. La 
répartition du système autonome, viscéral et soma- 
tique, est plus complexe (cf. chapitre XII). 


La répartition des dermatomes est illustrée au 
mieux, sur une représentation latérale du corps 
(planche XIX). Les dermatomes faciaux dépendent 
du trijumeau; les suivants se succèdent de C; à Ss, 
en ordre, de haut en bas, avec quelques particularités 
au niveau des membres : 


— au niveau du membre supérieur (Cs-T;), les 
dermatomes sont répartis selon leur rang, en avant, 
puis en arrière de l’axe du membre, en prolongement 
duquel se situe le dermatome C7 qui couvre le 
médius et centre la répartition; 


— au niveau du membre inférieur (L;-S3), la 
répartition est moins claire, en raison de la rotation 
des segments par rapport à leur position embryolo- 
gique initiale. Les dermatomes se succèdent de L, à 
L, en avant de l’axe et de S; à S; en arrière, tandis 
que S; représente le dermatome central; 


— il peut exister des chevauchements d’un 
dermatome sur l’autre, sauf à travers les lignes 
axiales, 

— les repères des dermatomes, utiles en pratique, 
sont représentés tableau 28 et planche XIX. 


Les myotomes (tableau 28). — La connaissance 
de la répartition des myotomes permet de repérer les 
segments moteurs bloqués en se fondant sur les 
atteintes paralytiques observées. L'étude des mobi- 
lités articulaires est un moyen simple de repérer le 
niveau d'atteinte motrice de C; à D, pour le membre 
supérieur (5 myotomes) et de L, à S; pour le 
membre inférieur (6 myotomes). La motricité dia- 


phragmatique dépend de C; surtout. La recherche 
des réflexes représente une autre approche de l’étude 
de la motricité et de son niveau de blocage 
(tableau 28). 


Systématisation végétative. — La description du 
système autonome [37] est faite au chapitre 13. 

De nombreuses fibres sensitives viscérales accom- 
pagnent le système végétatif et rejoignent le névraxe 
en suivant ses rameaux. Cette sensibilité viscérale 
n’a pas une répartition métamérique parallèle à celle 
du revêtement cutané sus-jacent. Il faut tenir compte 
de la systématisation végétative au même titre que de 
la systématisation somatique pour choisir le niveau 
des racines à bloquer lors d’une intervention donnée. 


CINÉTIQUE 
DE LA RACHI-ANESTHÉSIE 


L'extension de la rachi-anesthésie est déterminée 
par la distribution, dans l’espace sous-arachnoïdien, 
de l’anesthésique local qui y est injecté; le temps de 
fixation de l’anesthésie et sa durée dépendent, quant 
à eux, de l’évolution de la concentration de l’anes- 
thésique dans le liquide céphalo-rachidien. Ces 
facteurs sont exposés en détail dans l’ouvrage de 
référence de Greene (1981) et sont l’objet de nombreux 
travaux récents. 


FACTEURS GOUVERNANT LA DISTRIBUTION 
DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
DANS LE LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN 


1° Niveau de l'injection. — Pour des raisons de 
sécurité et de facilité, la rachi-anesthésie se pratique 
généralement au niveau lombaire, en dessous de L;. 
Mais elle est réalisable sur toute la hauteur du sac 
arachnoïdien cervico-dorso-lombaire. 


2° Volume de la solution. — a) Pour une 
solution donnée, plus le volume administré est 
grand, plus le bloc est étendu. 1,5 ml, 2 ml et 3 ml 
de bupivacaïne hyperbare à 0,5 % injectés sans 
barbotage au niveau L;-L; ou L;-L4, en position 
couchée, déterminent respectivement des niveaux 
sensitifs To, Te et T} [Sundnes, 71]. Lorsque 
l'injection est pratiquée en position assise, et que 
cette position est maintenue 2 minutes, l’étendue du 
bloc est directement proportionnelle au logarithme 
du volume, entre 1,5 et 4 ml [Axelsson, 5]. Cette 
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TABLEAU 28. — 


Eléments de repérage simplifié des dermatomes et myotomes 
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SYSTÉMATISATION NERVEUSE. 
(voir également planche XIX la réparation des dermatomes). 


er pr mmfe ee pu ne 7 sn [se felals 


App. Ombilic Pubis NS 
xiphoïde HE Rotule orteil Périnée 
E.I.A.S. 


Flexion hanche | Extension hanche 
Adduction de la cuisse 


Abduction de la cuisse 


Extension de la jambe 





Expiration forcée et contraction Flexion de la jambe 
de l’abdomen à 
Dorsiflexion 
du pied 
Flexion plantaire 
du pied 
Rotation 
interne 
du pied 
Rotation 
externe 
du pied 









Crémastérien 











Rotulien 





{ : Bulbo- 
Musculaires et cutanés abdominaux caverneux 





Achiléen 








Fléchisseur 
plantaire Anal 
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relation ne rend pas significative la différence entre 
les niveaux obtenus avec 3 et 4 ml (T810 et Tes 
respectivement). 

Pour les solutions hyperbares, les variations de 
volurne semblent jouer surtout en deçà de 2 à 3 ml, 
c’est la zone d’application clinique [Chambers, 161]. 

L'augmentation de dose, lorsqu'on augmente le 
volume, prolonge le bloc, indépendamment du 
niveau atteint [Chambers, 16-18; Bengtsson, 8], et 
diminue sa latence d’installation [Axelsson, 5]. 


b) Pour une dose donnée, faire varier le volume 
en jouant sur la concentration, influe sur le niveau en 
deçà de 2 ml. L'intérêt clinique de cette donnée est 
discutable : on contrôle plus facilement le niveau 
d’une rachi-anesthésie hyperbare par la position du 
malade que par la concentration de la solution 
anesthésique; et plus la concentration est élevée, plus 
la solution risque d’être toxique. 

Dans le cas des solutions isobares, lorsque, pour 
une même dose on augmente le volume de 1 à 4 ml, 
la hauteur moyenne du bloc est peu modifiée, mais 
les variations interindividuelles sont beaucoup plus 
importantes, diminuant la fiabilité des prévisions du 
niveau de l’anesthésie [McClure, 20]. 


3° Baricité de la solution et position du 
malade. — La baricité d’une solution pour rachi- 
anesthésie exprime le rapport qui lie sa masse 
volumique à celle du liquide céphalo-rachidien, pour 
une température donnée (37° usuellement). A 37 °C, 
la valeur normale de la masse volumique du liquide 
céphalo-rachidien varie de 1,003 à 1,009. Elle 
augmente avec l’âge et de haut en bas du rachis. En 
pathologie, elle augmente en cas d’hyperurémie, et 
d’hyperglycémie, et s’abaisse au cours des ictères. 

On considère qu’une solution est hyperbare 
lorsque sa masse volumique est supérieure à 1,010 à 
37 °C, et hypobare lorsqu’à la même température, sa 
masse volumique est inférieure à 1,000. Pour les 
agents de puissance anesthésique locale faible, la 
dilution nécessaire pour obtenir une solution 
hypobare est telle que l’anesthésie produite est 
insuffisante en pratique. 

Les solutions hyperbares s’accumulent aux points 
déclives de l’espace sous-arachnoïdien, tandis que 
les solutions hypobares tendent à surnager. Ainsi, 
pour obtenir un bloc de haut niveau, on met le sujet 
en position de Trendelenbourg avec un agent 
hyperbare, et en position proclive avec un agent 
hypobare. Inversement, pour réaliser une rachi- 
anesthésie en selle, avec un agent hyperbare, on 
garde le sujet assis quelques minutes, puis en 
position tête haute; et on le place en position déclive 
si l’on emploie un agent hypobare. 


Les courbures rachidiennes expliquent que la 
position de Trendelenbourg ne soit pas indispen- 
sable, en technique hyperbare, pour obtenir un bloc 
remontant en région thoracique moyenne, facilement 
réalisé en gardant le malade à plat en injectant 3 ml 
de solution [Sinclair, 69]. 

On n’observe pas de variations notables de la 
dispersion entre les solutions hyperbares de baricités 
différentes [Chambers, 16]. 

Une rachi-anesthésie isobare n’est théoriquement 
pas influencée par la position du malade. Certaines 
solutions isobares, telles celles de bupivacaïne, 
pourraient, en fait, se comporter comme des solu- 
tions légèrement hypobares, une fois introduites dans 
le liquide céphalo-rachidien à 37 °C. Ceci pourrait 
expliquer que 3 ml de bupivacaïne à 0,75 % isobare 
produisent un bloc plus élevé (T,) lorsque injectés en 
position assise, maintenue 150 secondes, que lorsque 
l'injection est effectuée en décubitus latéral, immé- 
diatement suivi d’une mise en décubitus dorsal 
[Tuominen, 74; Kalso, 41]. 

Niveau d'injection, baricité et position du malade 
déterminent la zone de concentration maximale de 
l’anesthésique local. Plus on s’éloigne de cette zone, 
plus la solution est diluée dans le liquide céphalo- 
rachidien jusqu’à devenir inefficace. On retrouve, 
ainsi, à différents niveaux de l’espace sous-arach- 
noïdien, les concentrations nécessaires à bloquer la 
transmission des diverses modalités nerveuses (ceci 
réalise autour d’un territoire de bloc moteur, sensitif 
et autonome, la succession d’un territoire de bloc 
sensitif et autonome; puis d’un territoire de bloc 
autonome exclusif). 


4 Volume de l’espace sous-arachnoïdien. — 
Lorsque l’espace sous-arachnoïdien diminue de 
volume, la dispersion d’une quantité donnée d’anes- 
thésique local augmente, et ce, quelle que soit la 
cause de cette diminution de volume : engorgement 
des plexus veineux périduraux lors des compressions 
de la veine cave par une grossesse, une tumeur 
abdominale, une ascite, une obésité importante; ou 
bien, une accumulation de graisse dans l’espace 
péridural. 

En revanche, lorsque survient une augmentation 
brutale et fugace de la pression intra-abdominale 
(toux), ceci reste sans effet sur la dispersion des 
agents, car le volume du liquide céphalo-rachidien 
n’est pas modifié et l’on n’observe qu’une augmenta- 
tion transitoire de sa pression. Les différences 
interindividuelles de volume de l’espace sous-arach- 
noïdien en fonction de la taille peuvent expliquer des 
différences de niveau pour un même volume injecté. 
En revanche, l’âge, chez l’adulte, modifie peu ce 
volume et reste sans influence propre sur l’extension 
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PLANCHE XIX 
Répartition des dermatomes. 


Les lignes axiales centrent la répartition des territoires au niveau des membres. 
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du bloc. De même, hormis le cas des grands obèses 
envisagé précédemment, le poids du sujet ne joue 
aucun rôle « per se ». 


5° Turbulences dans le liquide céphalo- 
rachidien. — L'introduction d’anesthésique local 
dans l’espace sous-arachnoïdien engendre, dans le 
liquide céphalo-rachidien, des turbulences d’autant 
plus marquées que l’injection est plus rapide et se 
pratique sous une plus forte pression. Pour une 
même vitesse d’injection, le calibre de l’aiguille peut 
donc jouer un rôle tandis que la direction du biseau 
est sans importance. Réduire la vitesse d’injection de 
1 ml/5 secondes à 1 ml/10 secondes corrige les 
effets sur la dispersion, lorsque le volume injecté 
passe de 1 à 4 ml, pour une même dose d’anesthé- 
sique local isobare [Mc Clure, 20]. 


6° Autres facteurs. — L'’adjonction de vasocons- 
tricteurs ne modifie pas l’extension du bloc si elle ne 
modifie ni la baricité, ni le volume de la solution. 

La circulation du liquide céphalo-rachidien semble 
ne jouer aucun rôle sur l’extension d’une rachi- 
anesthésie aux anesthésiques locaux. 

La concentration en protéines, le taux de chlorures 
et le pH du liquide céphalo-rachidien sont également 
sans influence [Kalso, 41]. 


FIXATION 
DE LA RACHI-ANESTHÉSIE 


La concentration d’anesthésique local dans 
l’espace sous-arachnoïdien décroît très vite après son 
administration. Ceci est dû, en partie, à sa dispersion 
qui détermine l’extension du bloc, mais également à 
la fixation du produit sur les éléments nerveux, et à 
son élimination. Au bout d’environ 30 minutes, la 
concentration d’anesthésique local dans le liquide 
céphalo-rachidien est devenue insuffisante pour 
réaliser un bloc de conduction dans de nouveaux 
éléments nerveux. La rachi-anesthésie est alors dite 
« fixée » et les changements de position ne modi- 
fient plus son extension. 


1° Fixation des anesthésiques locaux sur les 
structures nerveuses. — La fixation des anesthési- 
ques locaux au niveau des différentes structures 
nerveuses est fonction d’un faisceau de facteurs 
pouvant jouer dans des directions opposées. La 
liaison de l’agent aux protéines du liquide céphalo- 
rachidien est négligeable et les éléments les plus 
importants sont l’accessibilité de la structure, sa 


richesse en lipides et son degré de vascularisation. 
Les racines rachidiennes ont une surface importante 
par rapport à leur volume, et baignent dans le liquide 
céphalo-rachidien dont elles ne sont séparées que par 
la pie-mère. Les cordons latéraux et postérieurs sont 
largement myélinisés, les anesthésiques locaux s’y 
fixent préférentiellement. L’accessibilité des zones 
antérieures de la moelle est meilleure qu’au niveau 
postérieur. Ceci tient à une vascularisation plus 
riche, avec un nombre important d’espaces de 
Virchow-Robin. La fixation des anesthésiques 
locaux est cependant moindre que celle observée 
dans la zone postérieure, en raison d’une moins forte 
densité en myéline et parce que la vascularisation 
importante de cette région y favorise également 
l’élimination rapide du produit. 


2° Elimination des anesthésiques locaux. — 
Quoique d’intéressantes recherches soient conduites 
en ce sens pour les amino-esters [Wang, 77], le 
métabolisme ne joue aucun rôle dans l’élimination 
des anesthésiques locaux injectés par voie sous- 
arachnoïdienne; en revanche, leur passage extradural 
est objectivé par des expériences aux agents marqués 
que l’on retrouve dans la graisse péridurale. On ne 
sait pas actuellement quelle est l’importance quanti- 
tative de ce phénomène. 

L’absorption sanguine joue un rôle important 
[Giasi, 33]. Les doses d’anesthésiques ou de vaso- 
constricteurs employés pour une rachi-anesthésie ne 
donnent pas lieu à des taux sanguins susceptibles de 
produire des effets systémiques. Les réactions toxi- 
ques décrites répondent vraisemblablement à une 
administration intraveineuse d’une partie de la 
solution. La possibilité de réactions allergiques, non 
dose-dépendantes, reste discutée [Fredriksen, 32, 


DURÉE DE LA RACHI-ANESTHÉSIE 


1° La durée d’une rachi-anesthésie dépend des 
propriétés intrinsèques de la drogue utilisée. 


2° Pour une drogue donnée, ce qui détermine la 
durée du bloc, c’est la concentration initiale à 
laquelle les éléments nerveux sont exposés, et non le 
maintien durant tout le bloc, d’une quantité impor- 
tante d’anesthésique dans le liquide céphalo- 
rachidien. Ceci est illustré par des expériences de 
rinçage de l’espace sous-arachnoïdien par de grands 
volumes de sérum physiologique. Ces rinçages 
permettent de réduire la durée de la rachi-anesthésie 
d'environ 80 % lorsqu'ils sont pratiqués avant la 27° 
minute. Une fois ce délai passé, ils restent sans effet. 
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La concentration initiale est augmentée lorsque 
l’absorption vasculaire est diminuée par adjonction 
d’un vaso-constricteur [Greene, 39]. L’adrénaline ne 
possède qu’un effet local d’une trentaine de minutes, 
au bout desquelles la concentration d’anesthésique 
dans le liquide céphalo-rachidien décroît pour 
rejoindre des valeurs proches de celles obtenues 
lorsqu'on n’ajoute pas de vasoconstricteurs. Or, le 
bloc est prolongé d’environ 50 % par l’adrénaline. 

Ainsi, tout se passe comme s’il existait une 
compétition entre structures nerveuses et vaisseaux 
sanguins, pour la répartition initiale de l’anesthé- 
sique local. L’adrénaline défavorise les vaisseaux et 
entraîne un bloc plus intense et plus long sur les 
structures nerveuses. Chez le sujet âgé, dont la 
vascularisation médullaire est réduite, on observe un 
allongement du bloc. 

D’autres données, récentes, évoquent la possibilité 
d’un mécanisme d’action différent : 

Chez le chien, le pic de lignocaïnémie est de 
même valeur et survient toujours à la 15° minute, 
après rachi-anesthésie, que l’on ajoute ou pas 0,3 mg 
d’adrénaline [Ravindran, 62]. 

L’adrénaline et l’éphédrine possèdent un effet 
anesthésique local in vivo et in vitro. La potentialisa- 
tion de la rachi-anesthésie pourrait être le résultat 
d’un bloc nerveux direct par ces agents [Kraynack, 
46; Chambers, 15; Ravindran, 62]. 

En fait, l’explication définitive du rôle des vaso- 
constricteurs reste à apporter. 

On peut également prolonger un bloc en utilisant 
des solutions plus concentrées, et la durée du bloc 
serait proportionnelle au logarithme de la concen- 
tration. (Ces solutions peuvent devenir neurotoxiques 
si l’on atteint la limite de solubilité dans le liquide 
céphalo-rachidien et que l’anesthésique risque de 
précipiter sous forme de cristaux.) Pour une même 
dose d’anesthésique, injectée dans les mêmes condi- 
tions, l’augmentation en concentration prolonge le 
bloc tandis que l’augmentation en volume étend 
l’anesthésie à de plus nombreux métamères. 


3° Tachyphylaxie. — L'effet produit par des 
injections itératives d’anesthésique local diminue 
progressivement, en durée et en puissance, en raison 
de modifications du pH du liquide céphalo-rachidien 
induites par les injections précédentes [70]. Cinq 
minutes après l’introduction de 3 ml de bupivacaïne 
0,5 %, le pH du liquide céphalo-rachidien passe de 
7,39 à 7,24 et demande plus de 3 heures pour se 
normaliser. Ce phénomène, qui s’accentue lorsqu'on 
ajoute de l’adrénaline, est dû au pouvoir tampon très 
limité de ce milieu. L’acidification favorise la forme 
cationique des molécules basiques, au détriment de 
la forme non dissociée qui, seule, traverse les 


membranes. En dépit d’une augmentation de concen- 
tration en produit actif, l’accessibilité aux canaux 
sodiques est compromise tandis que leur sensibilité à 
la forme cationique reste intacte. 


4° Osmolarité. — L'’osmolarité de la solution 
peut jouer un rôle lorsqu’elle est inférieure à celle du 
liquide céphalo-rachidien (257 à 305 mOsm : 17 !). 
Ce phénomène serait expliqué par une turgescence 
nerveuse dont l’effet mécanique potentialiserait le 
bloc [Barsa, 7]. 


MÉCANISME 
DE LA RACHI-ANESTHÉSIE 


Le bloc de conduction nerveuse réalisé par la 
rachi-anesthésie obéit aux lois générales de l’action 
des anesthésiques locaux (voir Pharmacologie). Les 
concentrations minimales nécessaires pour bloquer 
les différents types de fibres nerveuses expliquent 
que le bloc sensitif dépasse, en moyenne, de deux 
métamères le bloc moteur, et reste inférieur de 2 à 
6 métamères au bloc du système autonome. 


1° Le bloc du système autonome détermine les 
conséquences physiopathologiques de la rachi-anes- 
thésie. Il apparaît rapidement, mais sa durée est 
variable : les zones de bloc sympathique exclusif 
peuvent retrouver leur état fonctionnel normal avant 
que le bloc sensitif n’ait régréssé, en raison de la très 
faible imprégnation en anesthésique local qui 
favorise l’élimination rapide du produit. Dans les 
zones où le bloc autonome est associé à celui 
d’autres modalités, il dure davantage. Les consé- 
quences cliniques en sont, pour le système 
sympathique, la persistance des risques de la vaso- 
plégie après la levée d’un bloc sensitif étendu, et 
pour le parasympathique l'occurrence fréquente 
d’une rétention urinaire post-rachi-anesthésie. 


2° Le bloc sensitif s'exerce sur deux structures : 
les racines postérieures et les ganglions rachidiens. 
Le niveau du bloc sensitif se réfère usuellement au 
niveau de l’abolition de la douleur cutanée à la 
piqûre. Or toutes les modalités sensitives ne sont pas 
affectées de manière homogène sous le niveau cutané 
analgésié. Ceci s’explique par : 

a) des différences de niveau de pénétration 
sous-arachnoïdienne des afférences cheminant selon 
les voies autonomes, 


b) des différences de concentrations minimales 
(Cm) nécessaires pour bloquer telle ou telle compo- 
sante somesthésique. Ainsi la sensibilité thermo- 
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algésique disparaît avant la sensation du toucher et 
de la pression, et l’arthrocinesthésie persiste le plus 
longtemps (Cm. C et À gamma inférieure à Cm. A 
bêta, inférieure à Cm. A alpha). Le blocage des 
afférences somesthésiques par la rachi-anesthésie ne 
réalise pas dans tous les cas un simple silence de 
perception. Des phénomènes centraux, médullaires 
et/ou cérébraux peuvent être à l’origine de manifesta- 
tions type membre fantôme. 


3 L'ordre croissant de Cm explique que l’activité 
motrice bloquée le plus facilement soit celle des 
fibres de la boucle y; puis sont atteints les réflexes 
ostéo-tendineux tandis que la motricité volontaire 
persiste le plus longtemps. A l’instar de ce qui était 
remarqué dans le domaine sensitif, les intégrations 
motrices peuvent être perturbées au niveau médul- 
laire et donner lieu à une activité clonique transi- 
toire. 


4 Les effets des anesthésiques retrouvés au 
niveau médullaire sont mal connus et restent le plus 
souvent imperceptibles. Le concept de section phar- 
macologique de la moelle n’est plus admis. Des 
rachi-anesthésies suspendues ont pu être réalisées, au 
cours desquelles seul le tact et la sensibilité ther- 
mique sont abolis dans tous les territoires en aval du 
bloc. 


CONSÉQUENCES 
PHYSIOPATHOLOGIQUES 


Système cardio-vasculaire 


Les effets cardio-circulatoires de la rachi-anes- 
thésie sont dus au bloc sympathique pré-ganglion- 
naire et leur importance est fonction de son étendue. 


a) Pression artérielle. — 1. La paralysie 
sympathique entraîne une vasodilatation qui retentit 
sur la pression artérielle par deux mécanismes : 
baisse des résistances périphériques totales (RPT) et 
baisse du retour veineux au cœur droit. 

Un bloc sensitif inférieur à T,, ne modifie pas les 
RPT car une vasoconstriction réflexe s’installe dans 
les territoires où l’innervation sympathique reste 
intacte. Les études des débits sanguins cutanés 
objectivent ce phénomène bien mieux que les 
variations de température cutanée [Bengtsson, 9]. 
Dans ces conditions, la chute de pression systolique 
est modeste et ne dépasse pas 5 à 6 %. 

Un bloc de haut niveau s’accompagnant d’une 
paralysie sympathique sub-totale fait chuter les RPT 
d'environ 19 % et la baisse de pression systolique est 


de l’ordre de 23 %. Un certain tonus artériel de base 
persiste dans les zones de sympathoplégie. Il dispa- 
raît lors de situations telles l’acidose et l’hypoxie. La 
vasodilatation artérielle devient alors maximale et 
l’hypotension rapidement sévère. Le tonus de base 
est mieux conservé chez le sujet jeune que chez le 
sujet plus âgé; il est plus important dans les 
territoires rénal et splanchnique qu’au niveau muscu- 
laire ou cutané. 

Présent dans la micro-circulation, ce tonus de base 
n'existe plus au niveau veineux où la vasodilatation 
est totale. Une quantité importante de sang peu ainsi 
s’accumuler à cet étage du réseau vasculaire, surtout 
lorsque le bloc est étendu, et que les zones 
anesthésiées sont en position déclive par rapport au 
cœur droit. 

Un bloc inférieur à T;, ne s’accompagne pas de 
chute significative de la pression dans l’oreillette 
droite (POD). En revanche, un bloc de haut niveau 
peut entraîner une réduction de 50 % de cette POD. 
Le moyen le plus simple et le plus efficace de 
restaurer la précharge est de maintenir les segments 
dénervés en position proclive, ou de placer le sujet 
en position de Trendelenbourg. 

Sans diminuer directement la volémie, le bloc 
sympathique de la rate (Té-Tz) peut provoquer un 
engorgement considérable de cet organe. 


2. Pour un niveau donné, les conséquences du 
bloc sympathique sur la pression artérielle sont 
largement fonction du terrain, le sujet âgé, l’hyper- 
tendu, le sujet hypovolémique ou débilité présentent 
un risque accru d’hypotension sévère. 


3. L'hypotension s’installe vite et est maximale à 
la 25° minute de rachi-anesthésie. Si elle s’accentue 
par la suite, c’est le plus souvent du fait d’une chute 
de débit cardiaque en rapport avec un saignement ou 
une mauvaise posture du malade. La vasoplégie 
persiste plus longtemps que l’anesthésie (v. ci- 
dessus). Il faut donc surveiller la pression artérielle 
en post-opératoire et éventuellement la corriger 
(position au lit, adaptation volémique, vaso- 
constricteur). Un lever immédiat, même si les 
fonctions sensitivo-motrices sont totalement restau- 
rées peut entraîner une syncope par collapsus. 


4. Principes du traitement de l'hypotension. — 
En l’absence de toute pathologie, une baisse de 25 % 
de pression systolique serait tolérable lorsqu'elle est 
due exclusivement au bloc sympathique. Des 
mesures simples portant sur les deux facteurs étiolo- 
giques principaux de l’hypotension de la rachi- 
anesthésie (baisse de la précharge et baisse de la 
post-charge), permettent la prévention des situations 
dangereuses (cf. complications) : 
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— Posture : les zones dénervées ne doivent pas 
se trouver en position déclive. La position de 
Trendelenbourg s’impose dans tous les cas de chute 
tensionnelle importante, en association aux autres 
mesures. La bonne position du malade est la 
condition « sine qua non » du traitement de l’hypo- 


s 


tension, à mettre en œuvre en premier lieu. 


— Remplissage vasculaire : l'apport rapide de 
1 000 à 1 500 ml de solution électrolytique équi- 
librée, juste avant, ou pendant la rachi-anesthésie 
permet de limiter le retentissement de l’ouverture du 
lit vasculaire. Les limites de cette méthode sont liées 
à l’hémodilution qu’elle induit (ne pas réduire 
l’hématocrite en deçà de 30 %), à ses risques per et 
post-anesthésiques chez les porteurs de pathologie 
cardiaque ou rénale, et à la fréquence des globes 
vésicaux post-opératoires. 


— Vasoconstricteurs : les agents « mimétiques 
purs ne sont pas indiqués. Tous les vasoconstricteurs 
veineux ont simultanément un effet artériel et 
cardiaque. Le choix de l’agent idéal se fonde sur 
l'importance respective de ces actions, la cinétique, 
les éventuels effets centraux et secondaires de la 
drogue. L’éphédrine permet d'augmenter les résis- 
tances veineuses 3,3 fois plus que les RPT. En 
rachi-anesthésie, c’est le vasopresseur de référence, 
pour sa bonne tolérance et sa cinétique bien adaptée. 
Il existe cependant une tachyphylaxie marquée pour 
l’éphédrine. La Dihydroergotamine représente une 
alternative intéressante [Cabalion, 14; Kakkar, 40]. 


— Autres mesures. L’oxygénothérapie est un 
élément du traitement de toute hypotension sévère, 
d'autant que cette situation affecte la ventilation 
pulmonaire. L’administration systématique d’oxy- 
gène par sonde nasale est souhaitable en cours de 
rachi-anesthésie. En revanche une FIO;, = 1 provo- 
que une vasoconstriction artérielle avec réduction du 
débit cardiaque. 

L’atropine permet de contrôler la bradycardie 
concomitante. 


b) Fréquence cardiaque. — Hormis les blocs en 
selle, une bradycardie peut apparaître au cours des 
rachi-anesthésies. Le facteur principal en serait la 
baisse du retour veineux au cœur droit et la 
fréquence cardiaque est mieux correlée avec la 
pression artérielle qu’avec le niveau de l’anesthésie. 
La paralysie des fibres cardio-accélératrices (T;.33.4) 
intervient également, en cas de sympathoplégie 
totale. Cette bradycardie répond bien à l’atropine. 

La baisse du retour veineux agit par l’intermé- 
diaire des barorécepteurs des veines caves et de 
l'oreillette droite, et induit localement un ralentisse- 
ment cardiaque sans mettre en jeu d’arc réflexe. 


Cette réponse locale domine, lorsqu'il n’est pas 
bloqué, le réflexe cardio-accélérateur déclenché par 
l’hypotension. Le monitorage électrocardioscopique, 
la prévention de l’hypotension et la prémédication 
parasympatholytique permettent d’éviter les brady- 
cardies sévères. Chez les malades sous B bloquants, 
la rachi-anesthésie ne modifie pas la pression 
artérielle par rapport aux témoins, mais entraîne 
l’apparition d’une bradycardie non observée chez ces 
témoins [Viegas, 76]. Il est souhaitable de réaliser 
un bloc aussi bas que possible et de prémédiquer ces 
patients à l’atropine. 


c) Débit cardiaque. — Le débit cardiaque est 
soumis à deux influences opposées : la réduction de 
la post-charge tend à l’augmenter et la réduction de 
la précharge tend à le diminuer. Les blocs sensitifs 
inférieurs à T;, restent sans conséquence notable. 
Au-delà, le facteur principal est le retour veineux, 
plutôt que le niveau atteint. Une fois le bloc fixé, 
toute chute de pression doit évoquer une chute de 
débit en rapport avec une baisse de pré-charge. La 
bonne position du malade apparaît comme le facteur 
important dans le maintien du débit. 


d) Fonction myocardique. — Des modifications 
de fonction myocardique peuvent apparaître pour des 
blocs au-dessus de T,9. Une baisse du travail du 
ventricule gauche peut accompagner une baisse de 
pré-charge, de post-charge et de volume d’éjection 
systolique; la baisse des pressions de remplissage 
ventriculaire et la dénervation sympathique cardiaque 
peuvent entraîner une baisse de contractilité myocar- 
dique. 


e) Débit coronaire. — Sous rachi-anesthésie, la 
demande en oxygène baisse parallèlement à l’offre; 
la saturation en oxygène, dans le sinus coronaire, 
reste constante et la perfusion des zones myocardi- 
ques profondes serait améliorée chez les coronariens. 


Effets cérébraux de la rachi-anesthésie 


Tant que la pression artérielle reste dans les 
limites de l’autorégulation, le débit sanguin cérébral 
reste constant : pour une pression moyenne se 
maintenant au-dessus de 60 mmHg, l’hypoxie céré- 
brale n’apparaît pas. Chez l’hypertendu, la courbe 
d’autorégulation est déplacée à droite et les baisses 
de pression sont moins bien tolérées. Les anesthési- 
ques locaux injectés pour rachi-anesthésie restent 
sans effets cérébraux directs. Les cas d’arrêts 
circulatoires et respiratoires qui ont pu être observés 
sont en rapport avec des ischémies centrales par 
hypotension profonde. 
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La tendance à la sédation lors de rachi-anesthésies 
hautes peut correspondre à une déafférentiation 
sensitive, plus ou moins associée aux effets de 
l’hypotension. 


Ventilation pulmonaire 


1° L’interaction minime rachi-anesthésie-ventila- 
tion est le fondement de l'indication de cette 
technique chez certains insuffisants respiratoires. 
Même lorsque tous les muscles intercostaux sont 
paralysés, le diaphragme, dont la course est facilitée 
par la relaxation abdominale, assure le maintien 
d’une hématose normale au repos. Le volume de 
réserve inspiratoire baisse légèrement tandis que le 
volume de réserve expiratoire, qui dépend davantage 
des intercostaux et des muscles abdominaux, est 
abaissé de 30 %. Le volume courant ne change pas. 
Les modifications du quotient ventilation/perfusion, 
en rapport avec une diminution de la masse sanguine 
intrapulmonaire, sont discrètes, sans conséquences 
cliniques chez le sujet normal. Chez certains obèses, 
ces modifications peuvent diminuer un effet shunt 
pré-existant et améliorer la PaO;. 

2° Tout facteur mécanique, constitutionnel, 
chirurgical ou positionnel, de nature à limiter la 
course diaphragmatique, compromet directement la 
ventilation et doit faire discuter l'indication de la 
technique. La toux est peu efficace sous rachi- 
anesthésie, il faut en tenir compte devant un 
encombrement bronchique. 

3° Les anesthésies rachidiennes ne réalisent pas 
une protection sûre des voies aériennes en cas 
d’estomac plein. 

4 Les arrêts respiratoires observés sous rachi- 
anesthésie sont dus à une hypotension sévère (v. 
ci-dessus). L'apparition d’une voie chuchotée asso- 
ciée à un tirage et à une angoisse imposent de toute 
urgence le contrôle de la ventilation et la correction 
de l’hypotension pour éviter l’arrêt respiratoire, 
rapidement suivi d’un arrêt cardiaque. 

5° La motricité bronchique est peu influencée par 
la rachi-anesthésie. 


Foie 


Les tests fonctionnels globaux tels la clearance de 
la BSP sont modifiés de manière comparable à ce 
qui est observé au cours des anesthésies générales. Il 
n’entre en jeu aucun facteur toxique direct et la cause 
des perturbations relevées serait une réduction transi- 
toire de perfusion. 

La circulation hépatique ne possède pas d’autoré- 
gulation et se trouve sous la dépendance directe de la 
pression artérielle systémique. 


Tube digestif 


1° La dénervation sympathique entraîne un désé- 
quilibre végétatif avec prédominance vagale puisque 
l’innervation par le pneumogastrique reste intacte. 
On observe généralement une  hypersécrétion 
digestive, une stimulation du péristaltisme, et le 
relâchement des sphincters. La rachi-anesthésie peut 
lever des iléus paralytiques mais n’accélère pas la 
reprise du transit post-opératoire, par rapport à 
l’anesthésie générale. 

2° Nausées et vomissements sont fréquents pour 
des blocs au-delà de T0. Ils sont favorisés par des 
facteurs psychologiques, l’hypertonie gastrique, les 
stimulations vagales, mais correspondent principale- 
ment à une hypoxie centrale par hypotension. 

3 Les interventions sur le tube digestif peuvent 
s’accompagner de douleurs viscérales véhiculées par 
le vague. Quand cela est possible, il faut les 
supprimer par un bloc latéro-æsophagien. 

4 Le risque de perforation digestive sur occlusion 
mécanique et la plus forte incidence de lâchage 
post-anastomose digestive sont des points discutés. 
La rachi-anesthésie améliore la perfusion colique 
chez le chien [Aiïtkenhead, 1]. 


Appareil réno-excréteur 


La suppression de l’innervation sympathique 
rénale est sans conséquence fonctionnelle notable. 
Pour des pressions moyennes de 80 à 180 mmHg, la 
perfusion rénale est maintenue constante par autoré- 
gulation. En deçà, le débit sanguin rénal est abaissé 
ainsi que la filtration glomérulaire. Il y a risque 
d’atteinte ischémique organique lorsque la pression 
moyenne est inférieure à 35 mmH£. 

Même à l’intérieur des limites de l’autorégulation, 
la rachi-anesthésie s’accompagne fréquemment d’une 
baisse transitoire de diurèse, de l’excrétion de 
sodium et de chlore. Toutes ces variations sont 
corrigées dès la levée du bloc. 

Le problème de la rétention urinaire a déjà été 
envisagé. 

La douleur du priapisme peut être levée par la 
rachi-anesthésie mais le bloc reste sans effet sur 
l’affection vasculaire organique le plus souvent à 
l’origine du phénomène. 

L'activité rénine plasmatique et le taux d’aldos- 
térone ne sont pas modifiés. 


Glandes endocrines et stress 


Les données actuelles ne concernent pas toutes les 
hormones. La sécrétion d’insuline, sous dépendance 
vagale, n’est pas modifiée. 
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A l'opposé de ce que l’on observe au cours de 
l’anesthésie générale, sous rachi-anesthésie, la 
période per-opératoire est marquée de variations 
minimes des taux d’hormones de croissance, de 
corticostéroïdes, de catécholamines et de thyroxine 
[Pflug, 60]. Durant la période post-opératoire, les 
corticoïdes augmentent pour atteindre à la quatrième 
heure des taux similaires à ceux observés après 
anesthésie générale, sans élévation des taux 
d'ACTH. Le retour aux valeurs pré-opératoires 
demande 1 à 3 jours. La rachi-anesthésie semble 
donc réaliser une protection contre le stress, limitée à 
la durée du bloc nerveux. Cette protection est 
possible au cours de l’anesthésie générale lorsqu'elle 
est suffisamment profonde (exemple : Mac Bar 
Halothane = 1,45 + 0,08 Mac Halothane, FiN,0 = 
0,6) [Roizen, 64]. De hautes doses de Fentanyl 
(20 ug/kg) procurent une protection qui serait de 
meilleure qualité que celle de la rachi-anesthésie 
mais entraînent une importante dépression respira- 
toire post-opératoire [Blunnie, 11]. 


MATÉRIEL 


Il existe de nombreux types d’aiguilles pour 
rachi-anesthésie, qui diffèrent essentiellement par 
leur biseau et leur calibre. La plupart de ces aiguilles 
n’ont qu’un intérêt historique. Actuellement, on 
utilise surtout des aiguilles à usage unique, de petit 
calibre (G 22 à G 25) et à biseau court. Elles sont 
munies d’un mandrin qui augmente leur rigidité et 
évite le prélèvement d’une carotte des tissus tra- 
versés, susceptible de proliférer dans le L.C.R. 

Les aiguilles fines permettent de réduire la fré- 
quence de survenue des céphalées post-rachi-anes- 
thésie, mais imposent le recours à un introducteur 
type Pitkin, que l’on peut remplacer par une aiguille 
intraveineuse (G 18) à usage unique. L’introducteur 
diminue la dérive de trajectoire de l’aiguille, dans le 
sens opposé de l’orientation du biseau, qui est de 
l’ordre de 1 mm pour chaque centimètre de trajet 
intra-tissulaire [Drummond, 28; Glazener, 35]. 

Plus le calibre est petit, plus l’écoulement spon- 
tané du L.C.R. est lent et son apparition à l’embout 
de l’aiguille tardif. De ce point de vue, les embouts 
transparents peuvent être intéressants. Il est parfois 
nécessaire d’aspirer le L.C.R. à la seringue. Le 
biseau court augmente la fiabilité de la localisation 
du bout de l’aiguille et réduit la possibilité d’injecter 
simultanément les espaces sous-arachnoïdiens, sous- 
dural et extradural. 

Certains auteurs préconisent l’emploi d’aiguilles 
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coniques sans biseau tranchant, dans le but d’éviter 
toute section méningée. En fait leur supériorité dans 
la prévention des céphalées par rapport aux aiguilles 
de même calibre à biseau court, reste à établir, 
lorsque ces dernières sont introduites le biseau 
parallèle aux fibres dure-mériennes. 

Des aiguilles particulièrement fines (G 32) ont été 
proposées pour des cas à risque de céphalée élevée. 
Leur insertion se pratique au travers d’un introduc- 
teur placé dans l’espace péridural. 

Lorsqu'elle ne fait pas partie d’un nécessaire à 
usage unique, l'aiguille elle-même à usage unique, 
est ajoutée au plateau de rachi-anesthésie préparé 
stérilement, qui comprend : 


— 2 cupules de natures différentes, l’une pour la 
solution antiseptique (en grès), l’autre pour l’agent anesthé- 
sique utilisé pour les plans superficiels (en verre), 

— 1 seringue de 2 ml, 

— 1 seringue de 5 ml, 

— 3 aiguilles : 25 G pour le bouton intradermique; 
18 G pour aspirer les solutions, 21 G pour l’infiltration 
inter-épineuse, 

— 1 introducteur type Pitkin, 

— 1 ampoule de l’agent choisi pour la rachi-anesthésie 
et une autre, de l'agent choisi pour l’anesthésie locale 
(Lignocaïne 1 %), 

— quelques tampons (5), 2 champs, 1 champ troué et 
une pince de Kocher. 


DIFFÉRENTES TECHNIQUES 
DE RACHI-ANESTHÉSIE 


1° La rachi-hyperbare. — Elle est actuellement, 
et de très loin, la technique la plus employée. 


a) Les solutions d’anesthésiques locaux sont 
rendues hyperbares par adjonction de glucose. Le 
degré d’hyperbaricité influe peu et il n’y a aucune 
différence clinique entre les blocs réalisés lorsque la 
solution contient par exemple 50 ou 75 mg de 
glucose par ml [Axelsson, 3]. 

b) On réalise une anesthésie en selle, avec des 
agents hyperbares, en pratiquant la ponction en 
position assise, maintenue une à trois minutes, avant 
d’installer le sujet en décubitus dorsal, les épaules 
légèrement surélevées. 

c) En position couchée, lorsque l'injection est 
pratiquée en dessous de L;, la solution a une 
migration caudale et produit une rachi-anesthésie 
basse. Si l’injection est administrée au-dessus de L;, 
la migration céphalique du produit, vers le sommet 
de la concavité dorsale (Ts), détermine un bloc de 
haut niveau (fig. 9-10). 
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FiG. 9-10. — Diffusion de la solution hyperbare en décubitus dorsal, selon le site de ponction (voir texte). 


d) Après injection de l’agent anesthésique, le 
niveau est soigneusement surveillé. Si l’extension 
s’arrête en deçà du niveau souhaité pendant plusieurs 
minutes, on peut placer le malade en position de 
Trendelenbourg et le ramener à l’horizontale lorsque 
le bloc sensitif est inférieur de deux métamères au 
niveau que l’on désire obtenir. 

L’extension est généralement terminée après trente 
minutes : la rachi-anesthésie est fixée. Des modifica- 
tions tardives ont été décrites et leur éventualité 
impose une surveillance continue du niveau, durant 
toute l’anesthésie. 

e) Une application particulière de la rachi- 
hyperbare est le bloc unilatéral réalisé en plaçant le 
malade sur le côté à opérer, au moment de 
l'induction. Si l’intervention impose l’installation en 
décubitus dorsal, la diffusion de l’agent anesthésique 
est bilatérale, quoique l’imprégnation maximale se 
fasse du côté choisi. Cette diffusion est plus discrète 
que lorsque l’unilatéralité est recherchée avec des 
solutions hypobares, injectées en plus grand volume. 

Même lorsque le malade n’est pas déplacé après 
l'induction, il n’est pas sûr que l’on puisse éviter un 
bloc sympatique bilatéral. 


2° Rachi-anesthésie hypobare. — Le principe 
de cette technique est corollaire de celui appliqué 
pour la technique hyperbare. Des solutions moins 
denses que le L.C.R., surnagent dans l’espace 
sous-arachoïdien dont elles vont occuper les zones 
les plus élevées pour une position donnée. Beaucoup 
moins employée que la technique hyperbare, la 
rachi-anesthésie hypobare a certaines indications 
dans la chirurgie de l’hémicorps inférieur pratiquée 
en décubitus latéral ou ventral. Par exemple la 
chirurgie périnéale en position de Depage ou la 
prothèse de hanche, peuvent être réalisées sans 
mobiliser le malade après l’induction. 

Il est impératif de maintenir la tête du malade 
abaissée pour éviter une diffusion crâniale exagérée 


de la drogue. La position déclive favorise le retour 
veineux au cœur droit. Ce facteur pourrait contribuer 
à expliquer l’incidence moindre des hypotensions par 
rapport à la technique hyperbare [Rosenberg, 66]. Le 
caractère hypo-osmotique des solutions hypobares, 
potentialise leur effet anesthésique local et permet de 
réduire les doses administrées [Barsa, 7]. 


3° Bloc isobare. — Moins utilisée, cette techni- 
que emploie des solutions d’anesthésiques locaux 
dans du L.C.R., prélevé dans un premier temps [57]. 
Une fois injecté, le produit se maintient au niveau 
auquel il a été placé, quelle que soit la position du 
malade. La rachi-isobare, ne s’applique donc, après 
ponction lombaire, qu'aux interventions sur le 
périnée et les membres inférieurs. Dans ces indica- 
tions, on lui préfère le plus souvent la technique 
hyperbare mieux connue. 


4° La rachi-anesthésie continue. — Cette 
technique permet de reculer certaines limites du bloc 
par injection unique telles la fixité en durée, et la 
nécessité de mobiliser le sujet après l’induction; mais 
impose le recours à du matériel de calibre plus élevé. 
Au décours de césariennes pratiquées selon cette 
méthode avec des aiguilles G 21 et des cathéters 
mous [Giuffrida, 34] on observe une incidence 
élevée de céphalées (16 %). En revanche, en 
gériatrie, pour des interventions abdominales basses 
ou portant sur le membre inférieur, l'emploi 
d’aiguilles G 18 et de cathéters G 20 n’entraîne 
aucune complication dans la série de Peterson [59]. 
Cet auteur fonde le choix de cette technique par 
rapport à l’anesthésie générale ou à d’autres anesthé- 
sies loco-régionales sur 6 arguments : 

1. Incidence négligeable sur les autres fonctions, 

2. Besoin minimal en drogues, 

3. Facilité d'ajustement du bloc en hauteur et en 
durée sans adjonction d’adrénaline, 


RACHI-ANESTHÉSIE 151 


4. Induction après mise en position pour la 
chirurgie, 

5. Facilité de réalisation, 

6. Réversion rapide. 


L'emploi d’agents divers en solutions hyper ou 
hypobare, est satisfaisant. Les risques traumatiques 


s 


ou septiques semblent théoriques à cet auteur. 


LES DROGUES 


1° Les anesthésiques locaux [8] : 


Actuellement, on utilise avant tout des anesthési- 
ques locaux concentrés sous faible volume, dans des 
solutions rendues hyperbares par du glucose. 

Aux doses couramment utilisées, ces produits 
semblent dénués de toxicité locale ou systémique 
lorsqu’injectés dans l’espace  sous-arachnoïdien 
(tableau 29). 

En France, la Lidocaïne 5 % rendue hyperbare par 
du glucose à 7,5 % est certainement le produit le 
plus employé. 

Aux U.S.A., la Trétracaïne, plus puissante et 
d’action plus durable, reste l’agent principal. Sa 
cinétique lors de la rachi-anesthésie est proche de 
celle de la Bupivacaïne, d’introduction plus récente. 

Le pH du L.C.R. est abaissé lors de l’introduction 
des solutions d’anesthésiques. Le rôle de ce facteur 
sur la solubilité des agents reste controversé [Moore, 
53; Dudziak, 29, 301]. 





2° Les vaso-constricteurs. — De tous les agents 
dont l’usage a été décrit, l’adrénaline reste le plus 
souvent employé (tableau 30). 

On obtient la même prolongation du bloc que l’on 
ajoute 0,1; 0,2; ou 0,3 mg d’Adrénaline à 75 mg de 
Lidocaïne hyperbare [Chambers, 15]. 1 à 2 mg de 
Néosynephrine produisent un effet similaire à 
0,2 mg d’adrénaline [Conception, 22]. 

Quoique aux doses citées, aucun effet systémique 
ne soit notable, les avis divergent quant à l’innocuité 
des vasoconstricteurs au voisinage direct du tronc 
artériel spinal antérieur. De ce fait, nous ne saurions 
recommander leur adjonction aux anesthésiques 
locaux pour rachi-anesthésie, en pratique courante. 


APPLICATIONS CLINIQUES 
DES TECHNIQUES 
DE RACHI-ANESTHÉSIE 


Indications chirurgicales 


1. Les progrès de l’anesthésie générale ont consi- 
dérablement réduit l’acceptabilité des perturbations 
physiologiques induites par les blocs de niveau 
élevé. De même, si une spoliation sanguine impor- 
tante est à redouter, la rachi-anesthésie ne place pas 
le malade dans les meilleures conditions d’adaptation 
homéostasique; enfin, les interventions longues de 
plusieurs heures ne sont pas, pour des raisons 














TABLEAU 29 
Dose employée en rachi-anesthésie hyperbare 
Agent anesthésique local Durée de l'anesthésie * 
Bloc en selle Bloc <L, Bloc <T, Bloc T4 
Lidocaïne 5 % 25 mg 25 mg 50 mg 75 mg 60- 90 mn 
Tétracaïne 0,5 % 5 mg 7 mg 10 mg 12 mg 120-150 mn 
Mébpivacaïne 5 % 20 mg 20-40 mg 40-60 mg 60-80 mg 120-150 mn 
Bupivacaïne 0,5 % 5 mg 8 mg 10 mg 15 mg 120-180 mn 
Prilocaïne 5 % 25 mg 15 mg 50 mg 75 mg 90-180 mn 




















* La durée du bloc est augmentée par l’adjonction de vasoconstricteurs, Thompson [73]; Covino [23]. 























TABLEAU 30 
Agent Dose Prolongation du bloc 
Adrénaline 0,2 mg 50 % 
Néosynéphrine 2-5 mg 100 % 





pharmacologiques, et de confort du malade, de 
bonnes indications des techniques usuelles. 


2. Les meilleures indications chirurgicales sont 
représentées par celles nécessitant un bloc en selle ou 
une rachi-anesthésie basse, dont le niveau sensitif ne 
dépasse pas T0. Les répercussions hémodynamiques 
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sont dans ces cas imperceptibles ou modérées, 
faciles à corriger. Par exemple : chirurgie proctolo- 
gique (hémorroïdes), chirurgie vulvaire, urologique 
basse, endoscopies urinaires basses; l’intérêt de la 
rachi-anesthésie en chirurgie orthopédique du 
membre inférieur, et particulièrement chez le sujet 
âgé est confirmé par de nombreux travaux récents 
[Nightingale, 56; Thorburn, 72; McKenzie, 44; 
Davis, 26]. 


3. Pour la chirurgie sous-mésocolique et la 
chirurgie pelvienne, il faut induire un bloc remontant 
en Ts, qui permet de mobiliser le grêle dont le 
péritoine est innervé par les racines Té-L;. La 
rachi-anesthésie procure une analgésie et une protec- 
tion neurovégétative, de qualité, facilitée par un 
relâchement musculaire satisfaisant qui permet l’ex- 
position des viscères sans tractions excessives [36]. 
L’indication de la technique lors des anastomoses 
digestives reste controversée. Certains lui imputent 
une fréquence anormale de lâchages tandis que 
d’autres mettent en avant une meilleure perfusion 
colique [Aïtkenhead, 1]. Le retentissement respira- 
toire est modéré si le jeu diaphragmatique n’est pas 
limité par la position du malade et la mise en place 
de champs abdominaux. Le contrôle de la pression 
artérielle et de la fréquence cardiaque impose la mise 
en œuvre de mesures spécifiques. 


4. L’utilité de la rachi-anesthésie en chirurgie 
abdominale haute est très discutable. Les consé- 
quences cardio-respiratoires des blocs de haut niveau 
nécessaires aux interventions sus-mésocoliques sont 
importantes et limitent l’intérêt de la technique. De 
plus, la rachi-anesthésie haute ne se suffit pas à 
elle-même : on lui associe en général un bloc du 
parasympathique pour améliorer la tolérance végé- 
tative, l’intubation trachéale pour protéger les voies 
aériennes, et une anesthésie générale de confort. 
Certains auteurs, notamment aux U.S.A. restent 
partisans de ce type d’indications. 

L'application de la rachi-anesthésie à l’obstétrique 
est envisagée ailleurs dans cet ouvrage. 

En conclusion, en raison des problèmes posés par 
la technique, nous ne recommandons pas la rachi- 
anesthésie dans des interventions pour lesquelles un 
bloc plus élevé que T;, est nécessaire. 


Indications selon le terrain 


La rachi-anesthésie est une alternative intéressante 
lorsque l’anesthésie générale voit son risque aggravé 


par certaines affections. Elle est réalisée à l’aide 
d’une quantité minime d’anesthésique local et son 


étendue reste limitée au site chirurgical sans néces- 
sité de contrôle ventilatoire. 

L'insuffisance rénale, l'insuffisance hépatique 
(sans troubles de la crase) et l’insuffisance respira- 
toire représentent de bonnes indications de rachi- 
anesthésie basse. Il en va de même pour les malades 
qui présentent une myopathie, un asthme, un terrain 
atopique (sans allergie aux anesthésiques locaux), 
des antécédents personnels ou familiaux d’hyper- 
thermie maligne ou une porphyrie et pour les 
personnes âgées. Les patients choqués, dénutris, 
hypovolémiques, ou en insuffisance cardiaque 
décompensée ne représentent pas de bonnes indica- 
tions. 

Si une anesthésie régionale est indiquée chez un 
porteur de troubles de la conduction, on préférera la 
rachi-anesthésie à la péridurale en raison de la 
quantité minime de drogue nécessaire. Enfin, la 
rachi-anesthésie basse représente une solution de 
choix lorsqu'un acte chirurgical portant sur le 
membre inférieur ou le périnée s’impose chez un 


s 


malade à mauvais risque type ASA 4. 


Période préopératoire 


La visite pré-anesthésique permet de juger de 
l’indication de la rachi-anesthésie, de sa tolérance 
par le malade, et de rechercher ses contre-indications 
au premier rang desquelles se place le refus du 
patient. Une explication simple de la technique et de 
ses avantages par rapport à l’anesthésie générale 
dans le cas précis, permet le plus souvent d’obtenir 
l’acceptation du malade auquel il faut se garder de 
« forcer la main ». L'examen évalue les antécédents 
thérapeutiques et pathologiques notamment toute 
pathologie neurologique pré-existante, pour en éviter 
l’imputation ultérieure. L’inspection de la région 
dorso-lombaire renseigne sur l’état cutané et permet 
de prévoir certaines difficultés de ponction. On 
évalue la capacité du sujet à rester assis et à faire le 
« dos rond ». Une étude de la coagulation fait partie 
du bilan biologique avant rachi-anesthésie. Le 
chirurgien sera consulté pour confirmer la voie 
d’abord et préciser la durée approximative de 
l'intervention. 

Un élément particulier est la recherche d’un 
antécédent d’œsophagite peptique. Le décubitus 
dorsal peut déclencher dans ce cas une douleur 
d’origine œsophagienne qu’il est très difficile de 
distinguer d’un angor vrai [Moon, 52]. Les 
consignes de jeûne sont les mêmes que pour une 
anesthésie générale; on prescrit une prémédication 
habituelle. Le recours à des prémédications lourdes 
ne s’impose pas d’autant qu’elles peuvent rendre la 
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FIG. 9-11. — Principales positions pour l'induction de la rachianesthésie. 


a) Position assise; b) Décubitus latéral; c) Position de Depage. 


position assise difficile à maintenir. L'emploi de 
morphino-mimétiques peut compromettre la ventila- 
tion et ainsi accroître l’incidence des vomissements. 


Période opératoire 


1° Les précautions usuelles préalables à toute 
anesthésie loco-régionale sont mises en œuvre (cf. 
chapitre 3). 


2° Ponction lombaire et induction de la rachi- 
anesthésie. — A. POSITION DU MALADE (fig. 9-11) : 


1° La position assise, lorsqu'elle est possible, 
facilite les repérages osseux et rend la ponction plus 
aisée. Elle permet de réaliser la rachi-anesthésie en 
selle avec un agent hyperbare. Le patient est assis 
sur la table d’opération; ses pieds reposent sur un 
tabouret, il croise les bras sur un coussin posé sur ses 
cuisses tandis que sa tête s’appuie contre l'épaule 
d’un assistant. Il fait le « dos rond ». 


2° Décubitus latéral : le patient est couché sur le 
côté à opérer en cas de rachi-hyperbare, et sur l’autre 
en cas de rachi-hypobare, les ceintures perpendicu- 
laires au bord de la table, la colonne fléchie dans une 
position proche de la position fœtale, de manière à 
bien ouvrir les espaces inter-épineux. L’anesthésiste 
est assis, les yeux au niveau du rachis du patient, la 
table stérile portant le matériel, placée du côté de sa 
main dominante. Lorsque la table est horizontale, le 
rachis présente une inclinaison céphalique chez la 
femme et caudale chez l’homme, en raison des 
différences constitutionnelles liées au sexe. Il faut en 
tenir compte en prévoyant la dispersion des agents 
injectés. 

3° La position de Depage est parfois employée 
pour des techniques hypobares lorsque l’opération 
porte sur le périnée ou la région sacrée. Une fois le 
malade en décubitus ventral, on casse la table de 
manière à effacer la courbure lombaire. On peut 
également placer un coussin sous l’abdomen du 
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FiG. 9-12. — Les voies d'abord de l'espace sous- 
arachnoïdien lombaire. 


A) Médiane; B) Para-médiane; C) Lombo-sacrée. 


sujet. L'avantage de cette position est de permettre 
d’effectuer l’acte chirurgical sans déplacer le malade 
après l’induction du bloc. 


B. LES VOIES D'ABORD (fig. 9-12) : 
La ponction lombaire se pratique en L:-L:, L3-La, 
La-Ls ou Ls-Si. 


1° La voie médiane est la plus souvent employée. 
Son trajet se situe dans le plan sagittal médian, entre 
deux épineuses, l’aiguille étant perpendiculaire à la 
peau ou légèrement oblique en haut; lors de sa 
progression il est possible de percevoir les passages 
successifs du ligament jaune et de la dure-mère. 
Cette voie médiane est simple et son trajet avascu- 
laire entre les plexus veineux, plus latéraux. Sa 
réalisation demande une bonne flexion du rachis 
pour séparer les épineuses. Lorsque cela est impos- 
sible (déformations, absence de coopération) les 
autres voies prennent tout leur intérêt. La voie 
médiane est également plus difficile, lorsque du fait 
de l’âge, les structures qu’elle traverse sont calci- 
fiées. 


2° Voie paramédiane : l'aiguille est introduite au 
niveau d’un espace inter-épineux, à un travers de 
doigt de la ligne médiane, et dirigée en dedans (20 à 
25 degrés), en haut (5 à 10 degrés), et en avant. On 





peut également introduire l’aiguille à côté (2 cm) du 
bord supérieur de l’apophyse épineuse inférieure de 
l’espace choisi, et la diriger davantage vers le haut 
(20 à 25 degrés). 

Si par cette voie on obtient le contact osseux de la 
lame, il suffit d’accentuer l’orientation céphalique de 
l’aiguille, jusqu’à pénétrer le ligament jaune puis 
dans l’espace sous-arachnoïdien. 

Cette voie paramédiane évite le ligament inter- 
épineux dont la traversée peut être à l’origine de 
dorsalgies. Elle ne demande pas de flexion du rachis 
et reste facile lorsque des déformations ou des 
calcifications rendent la voie médiane moins aisée. 


3 Cas particulier de l'espace Ls-S, : la voie 
lombo-sacrée : l’espace Ls-S, est le plus grand. Pour 
l’aborder, le point d'introduction se trouve 1 cm en 
dedans et 1cm en dessous de l’épine iliaque 
postérieure et supérieure. On dirige l’aiguille en 
haut, en avant et en dedans, vers la ligne médiane. 
Si on obtient un contact osseux sacré, il suffit 
d’augmenter l’angulation vers le haut jusqu’à péné- 
tration du ligament jaune. 


C. LA PONCTION LOMBAIRE PROPREMENT DITE 
(fig. 9-13) : 

1° Quelles que soient les options choisies concer- 
nant le matériel, la position, la voie d’abord ou la 
technique, la ponction lombaire ne peut être réalisée 
sans une asepsie chirurgicale. La préparation du dos 
se fonde sur un large triple badigeonnage centrifuge 
à l’aide d’une solution d’alcool iodé, et la pose de 
champs stériles. Il importe d’essuyer le site de 
ponction à l’aide d’une compresse stérile, pour ne 
pas entraîner le désinfectant lors de l’introduction de 
l'aiguille. 

2° On réalise un bouton intradermique d’anesthé- 
sique local et selon le cas, une infiltration inter- 
épineuse. Une fois l’introducteur placé dans la 
direction souhaitée, l’aiguille munie de son mandrin, 
est avancée le biseau parallèle au plan sagittal, 
jusqu’en position sous-arachnoïdienne. 

On retire alors le mandrin pour permettre au 
L.C.R. de s’écouler ou d’être aspiré à la seringue 
dans les quatre quadrants. L’aiguille est fermement 
maintenue en place tandis qu’on adapte la seringue 
contenant la solution anesthésique à administrer. Un 
test d’aspiration reconfirme la bonne position de 
l’aiguille par l'apparition d’un liquide moiré. 
L’injection est pratiquée avec ou sans barbotage, 
lentement ou plus rapidement, selon le niveau 
souhaité. Le test d’aspiration peut être répété en 
cours et en fin d'injection. Celle-ci terminée, le 
matériel est retiré et le site de ponction recouvert 
d’un tampon stérile. 
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FiG. 9-13. — Déroulement pratique de la ponction lombaire pour rachianesthésie (position assise, voie médiane). 


3° Incidents de la ponction lombaire. 


1° Paresthésie : l'introduction de l’aiguille peut 
provoquer une paresthésie par contact avec un 
élément de la queue de cheval. Cet incident est le 
plus souvent sans gravité mais impose le re- 
positionnement de l’aiguille et le dépistage en 
période post-opératoire d’une éventuelle consé- 
quence neurologique. 


2° Ecoulement sanglant : lors du retrait du man- 
drin peut apparaître un liquide sanglant correspon- 
dant à une traversée vasculaire avant l’espace 
sous-arachnoïdien. Cet écoulement est vite rincé et 
du L.C.R. limpide apparaît après quelques gouttes. 
Si l'écoulement sanglant persiste, il correspond à une 
position intravasculaire du biseau : il faut la corriger 
ou changer d’espace. Après un tel incident, on 
dépiste attentivement des signes de compression 
médullaire. 


3 Ponction difficile : lorsque malgré plusieurs 
tentatives la ponction lombaire reste impossible, il 
convient de tenter un abord para-médian et d’envi- 
sager, si l’état du malade le permet, le recours à 
l’anesthésie générale. 


4° Une fois le bloc induit, on surveille attentive- 
ment le niveau atteint, la pression artérielle, la 
fréquence cardiaque, l’état de conscience, surtout 
durant les trente premières minutes, avant que 
l’anesthésie ne soit fixée. La mobilisation de la table 
permet durant cette période d’ajuster la hauteur du 
bloc. 


1° Le niveau analgésique est repéré par piqûre 
légère. On peut différencier ce niveau de celui de la 
perte de sensation de froid, en utilisant un tampon 
d’éther. 

Le bloc moteur est évalué selon le score de 
Bromage, pour le membre inférieur (tableau 31). 








156 RACHI-ANESTHÉSIE 














TABLEAU 31 
Stade Bloc Mouvement résiduel 
IV Nul Flexion complète du genou et du 
pied 
I Partiel | Mouvement du genou à peine 
possible 
Il Presque | Possibilité de bouger le pied 
total uniquement 
I Complet | Immobilité du genou et du pied 
Bromage, 1978, p. 144. 








2° L'hypotension est prévenue ou traitée. — Chez 
le sujet âgé ou insuffisant rénal ou cardiaque, le 
recours aux vasopresseurs permet d'éviter la perfu- 
sion de grands volumes et l’apparition d’une sur- 
charge aiguë à la levée du bloc sympathique. 


3° L’anesthésiste maintient le contact avec le 
malade pour le rassurer mais aussi détecter toute 
tendance à la somnolence non expliquée par l’admi- 
nistration de sédatifs, les bâillements, voire l’appari- 
tion d’un état confusionnel. Ces signes d’hypoxie 
cérébrale cèdent à l’administration d'oxygène et à la 
correction de l’hypotension. 


4 L'emploi d’atropine et une oxygénothérapie 
par voie nasale sont de bons facteurs de prévention 
des vomissements. 


5 Lorsqu'un état stable est atteint, on peut 
améliorer le confort du malade par de petites doses 
de benzodiazépines (par exemple 0,4 mg/kg de 
diazépam ou 0,18 mg/kg de midazolam) [McClure, 
21]: 


5° En fin d’intervention, une attention particulière 
est portée à la mobilisation, en évitant les 
manœuvres brutales, dangereuses chez ce sujet dont 
le sympathique est encore bloqué. 

Le malade est installé à plat dans son lit, les 
jambes légèrement surélevées. Une surveillance en 
salle de réveil est souhaitable jusqu’à la levée 
complète du bloc sensitif. 

La survenue d’une rétention urinaire sera éventuel- 
lement traitée par vidange simple. Ultérieurement, il 
convient d’assurer une hydratation optimale et de 
dépister toute complication, surtout en cas de 
ponction difficile ou marquée d’incidents. 


Les échecs de la rachi-anesthésie 


1° La fréquence des échecs est fonction de 
l’expérience du praticien. Nous avons déjà envisagé 
le problème de l’espace sous-dural. 


2 Des anesthésies insuffisantes ont pu être 
causées par des drogues inadaptées à l’intervention, 
l’emploi de produits périmés, une mauvaise position 
du malade [12]. 

Les déformations majeures du rachis peuvent 
empêcher l’abord de l’espace sous-arachnoïdien, ou 
comme au cours des scolioses sévères, dévier la 
moelle qui peut constituer un obstacle aux mouve- 
ments du L.C.R. 


3° Si pour une raison ou pour une autre il devient 
indispensable de pratiquer une anesthésie générale 
(inconfort du malade, anxiété majeure, complication 
chirurgicale..….), il s’agit d’une manœuvre à haut 
risque chez un sujet au système sympathique bloqué. 
Les anesthésiques généraux suppriment le tonus 
vasculaire résiduel et rendent totale la vasodilatation 
artérielle dans les zones de bloc végétatif. Si une 
ventilation en pression positive intermittente est 
instaurée, cela supprime l’aide au retour veineux de 
l'inspiration spontanée, en pression négative. Enfin, 
il n’est pas sûr que la cinétique des agents injectés 
soit la même sous sympathoplégie. Une attention 
particulière aux problèmes  hémodynamiques 
s’impose pour ce type d’anesthésie. 


Les contre-indications 
de la rachi-anesthésie 


Les contre-indications absolues sont représentées 
ci-dessous. D’autres situations, sans contre-indiquer 
formellement la pratique d’une rachi-anesthésie peu- 
vent en augmenter les risques ou la difficulté : ce 
sont les contre-indications relatives. Elles imposent 
de considérer soigneusement le rapport risques- 
bénéfices, en fonction de chaque cas. Un exemple de 
ces situations est celui des états pathologiques 
prédisposant aux neuropathies (porphyrie, diabète 
compliqué d’atteinte vasculaire...) au cours desquels 
la rachi-anesthésie peut représenter la solution de 
choix mais également être accusée de l’apparition de 
symptômes qui appartiennent en fait à l’évolution 
propre de la maladie. 


Contre-indications absolues : 


. Refus du malade ou incapacité à coopérer. 

. Allergie aux anesthésiques locaux. 

. Hypertension intracrânienne. 

. Migraines sévères. 

Hypovolémie grave, choc. 

Cardiopathies évoluées. 

Affections neurologiques centrales ou périphériques. 
. Infection systémique ou du lieu de ponction. 

. Trouble spontané ou induit de la crase. 
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Contre-indications relatives : 


1. Déformations du rachis, arthrose, dorsalgies. 

2. Prédisposition aux neuropathies (diabète décompensé, 
Biermer, porphyrie, syphilis tertiaire). 

. Instabilité psychique. 

. Traitement par IMAO. 

. Occlusions intestinales organiques. 


Un & &w 


COMPLICATIONS 


Administrée en respectant les précautions et les 
contre-indications déjà exposées, la rachi-anesthésie 
est une méthode remarquable par son innocuité. 

Les complications neurologiques qui sont les plus 
redoutées sont, en fait, rares. Dans son ouvrage de 
1971, Lund présente une revue portant sur plus de 
580 000 cas, sans survenue d’aucune séquelle neuro- 
logique grave. Gordh [cité par Lund, 48] administre 
plus de 100 rachi-anesthésies au même patient, sans 
entraîner aucune complication neurologique, ni 
aucune modification anatomique au contrôle post 
mortem; Bishay [10] souligne la bonne tolérance de 
la technique chez un malade de 101 ans. La sécurité 
actuelle de la rachi-anesthésie est fondée sur la 
connaissance des complications potentielles et des 
mesures de leur prévention. 


L’hypotension 


L’hypotension est certainement la complication la 
plus fréquente de la rachi-anesthésie. On considère 
que l’hypotension est une complication lorsque la 
pression systolique chute en deçà de 100 mmHg ou 
lorsque l’on observe une baisse de 30 % par rapport 
aux valeurs préopératoires [Datta, 25]. Son méca- 
nisme a déjà été envisagé ainsi que les principes de 
son traitement. La prévention et, le cas échéant, la 
correction de l’hypotension, est d’autant plus impor- 
tante que cette complication est la cause directe des 
perturbations respiratoires, des bradycardies, et des 
nausées et vomissements de la rachi-anesthésie (voir 
Physiopathologie). 

L’hypotension d’accompagnement, mineure, au 
cours des blocs remontant jusqu’à T0, est facilement 
contrôlée par la posture et une adaptation volémique 
à la vasoplégie, au moyen d’une perfusion de 
cristalloïdes. 


L’hypotension, complication des blocs plus élevés 
demande, outre un remplissage et la mise en position 
de Trendelenbourg, la correction de la bradycardie 


souvent associée (1/2 à 1 mg d’atropine) et le 


recours aux sympathomimétiques fB et æ qui procu- 
rent une vasoconstriction périphérique et une stimu- 
lation myocardique. 


Le préremplissage à raison de 15 ml/kg administré 
dans les 15 à 20 minutes avant la rachi-anesthésie est 
une mesure préventive intéressante. On emploie le 
plus souvent des solutions cristalloïdes (Ringer ou 
Hartmann) plutôt que des colloïdes artificiels ou de 
l’albumine à 5 % [Mathru, 501]. 


Le vasopresseur de référence en rachi-anesthésie 
est l’éphédrine. Son mode d’administration est 
important : le concept de « baisse tolérable » de 
pression artérielle est très discutable et il semble 
préférable d’administrer 10 à 30 mg d’éphédrine IV 
dès la moindre baisse des chiffres tensionnels [Datta, 
25], ou d’injecter systématiquement 15 à 30 mg par 
voie intramusculaire [Gutsche, 38]. Une perfusion 
systématique (5 mg/mn durant 2 minutes puis 1 mg/ 
mn durant 15 à 20 minutes) représente également 
une bonne solution [Kang, 43]. 

Une perfusion de Dopamine (2 à 10 y/kg/mn) 
[Clark, 19] ou l’administration de Dihydroergo- 
tamine (1 mg IV lente) [Cabalion, 14] sont des 
alternatives possibles à l’emploi d’éphédrine. 


Les céphalées post-rachi-anesthésie 


Toute ponction lombaire peut être suivie de 
céphalées. Elles correspondent à une traction caudale 
des vaisseaux et nerfs méningés due à une fuite de 
L.C.R. au niveau du site de ponction et surviennent 
24 à 48 heures après celle-ci. 

Elles sont augmentées en station debout ou assise 
tandis que le décubitus les apaise; surtout cervico- 
occipitales, elles peuvent aussi être frontales, rétro- 
orbitaires et dans les cas sévères, s'accompagner de 
malaises, troubles visuels ou auditifs, nausées et 
vomissements. Ces caractères permettent de différen- 
cier une véritable céphalée post-ponction lombaire, 
des banales céphalées post-opératoires. 

Leur survenue est plus rare chez le sujet âgé et 
plus fréquente en milieu obstétrical; le fait de 
« pousser » n’augmente pas leur incidence; la levée 
brutale de la compression abdominale et cave serait 
plutôt en cause, ainsi que la déshydratation du 
post-partum immédiat [Ravindran, 61]. 

La prophylaxie des céphalées post-rachi-anes- 
thésie repose sur : 

1. L'emploi d’aiguilles aussi fines que possible, 

2. L'introduction du biseau parallèlement à l’axe 
des fibres de la dure-mère, 

3. Le repos couché durant 24 à 48 heures, 

4. Une hydratation copieuse (3 litres/jour). 
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L’abord para-médian serait également associé à 
une incidence inférieure des céphalées. 


En cas de céphalée avérée, on associe un 
traitement  antalgique symptomatique. D’autres 
mesures, tels le bandage abdominal, l'injection 
péridurale de grands volumes (20 à 30 ml) de sérum 
physiologique, visent à augmenter la pression dans 
l’espace péridural pour réduire la fuite de L.C.R. et 
inverser le jeu d’un éventuel clapet méningé. 


Des céphalées importantes rebelles aux traite- 
ments simples (10 % des cas) sont souvent guéries 
(95 % des fois) après administration péridurale de 5 
à 10 ml de sang du malade prélevé extemporanément 
et stérilement sur un avant-bras [Di Giovanni, 27]. 
Cette mesure peut éventuellement être répétée 
24 heures plus tard en cas de résultat incomplet. Les 
risques sont mineurs. On a cependant relevé des 
dorsalgies, cervicalgies et des hyperthermies transi- 
toires. 


Toute céphalée post-rachi-anesthésie qui s'accom- 
pagne brutalement de signes neurologiques de type 
déficitaire doit faire penser à la possibilité d’une 
hémorragie sous-durale [Pavlin, 58] ou intracérébrale 
[Mantia, 49]. Le déplacement vers le bas des 
structures intracrâniennes est la cause vraisemblable 
de ces accidents, de même que des atteintes de 
divers nerfs crâniens [Lee, 47]. Heureusement rares, 
ces déplacements importants peuvent encore être à 
l’origine d’engagements mortels [Eerola, 31]. 


On peut enfin, porter à tort, le diagnostic de 
céphalée post-ponction lombaire devant une com- 
plication neurologique coïncidente et indépendante 
[Siegle, 68]. Il convient donc de surveiller ces 
malades pour déclencher selon le cas, les investiga- 
tions diagnostiques et les thérapeutiques appropriées. 


Nausées et vomissements 


Nausées et vomissements sont favorisés par 
l'hypotension et les stimulations vagales. La restau- 
ration de la pression artérielle, une oxygénothérapie 
au masque ou par sonde nasale et l'administration 
d’atropine (1/2 à 1 mg) sont souvent efficaces. La 
meilleure prophylaxie des vomissements est la pré- 
vention de l’hypotension [Datta, 25]. Le plus 
souvent peu importants, ils peuvent parfois être 
violents et susceptibles en cas de lésion œsopha- 
gienne (telle une œsophagite peptique) de provoquer 
une rupture de l’œsophage [Vatashsky, FST 


Rétention urinaire 


Due à un bloc prolongé des racines sacrées, 
innervant la vessie, une rétention urinaire doit être 
dépistée systématiquement, et tout globe évacué par 
sondage. Ceci est d’autant plus fréquent que de plus 
grands volumes de liquides ont été administrés. 


Dorsalgies, lombalgies 


Le plus souvent banales, identiques en nature et en 
fréquence à celles observées après curarisation, elles 
répondent au relâchement per-opératoire des haubans 
musculaires de la colonne avec effacements de la 
lordose lombaire et étirements capsulo-ligamentaires 
articulaires. Le traumatisme de la ponction lombaire 
pourrait également intervenir, tandis qu’une spon- 
dylo-discite lombaire reste un diagnostic d’élimina- 
tion [Morisot, 54]. 


Frissons 


Ils peuvent survenir après rachi-anesthésie, 
comme après péridurale, lors de la régression du 
bloc. Leur genèse est mal expliquée et ils ne 
réclament qu’un traitement symptomatique. 


Complications neurologiques 


Une série récente de plus de 65 000 rachi- 
anesthésies [Kane, 42] confirme la rareté de leur 
survenue, déjà observée par Lund (1971); mais la 
gravité qu’elles peuvent atteindre est à l’origine de la 
crainte qu’elles inspirent. Il est parfois délicat 
d’établir une véritable relation de cause à effet entre 
la rachi-anesthésie et les complications neurologi- 
ques post-opératoires observées. Une consultation 
neurologique spécialisée s'impose dès qu’un tel 
accident est dépisté. Une atteinte unilatérale, corres- 
pondant au territoire d’un nerf périphérique, répond 
le plus souvent à un traumatisme de ce nerf en 
rapport avec la position per-opératoire ou une 
atteinte chirurgicale. Une atteinte bilatérale est plus 
évocatrice d’un processus intra-rachidien. 


Les principales formes neurologiques regroupent 
les syndromes méningés; le syndrome de l’artère 
spinale antérieure, le syndrome de la queue de 
cheval, l’arachnoïdite adhésive, les atteintes radicu- 
laires et les compressions médullaires. 


Les grands types étiologiques sont représentés 
par : 





1. Les traumatismes au cours de la ponction 
sous-arachnoïdienne : ils peuvent atteindre : 


a) une racine et sont signalés par une paresthésie. 
Sans conséquences le plus souvent, un tel trauma- 
tisme peut parfois entraîner un déficit dans le 
territoire concerné. Si on évoque une paresthésie au 
moment de la ponction, il est fondamental de 
déplacer l’aiguille avant toute injection. En fait les 
atteintes nerveuses traumatiques sont le plus souvent 
en rapport avec l’acte chirurgical (forceps par 
exemple) ou la posture (position gynécologique et 
sciatique poplité externe); 


b) un vaisseau. Le problème des ponctions 
sanglantes a déjà été évoqué. Un hématome com- 
pressif peut survenir dans deux circonstances : 


— Ponction vasculaire chez un sujet porteur de 
troubles de la crase ou traité par anticoagu- 
lants ou antiagrégants plaquettaires, même 
en cas de tests de coagulation normaux 
[Mayumi, 51]. 

— Ponction d’un angiome méconnu. 





2. Toxicité du produit injecté : 


— L'emploi d'agents anesthésiques locaux bien 
connus à des concentrations usuelles est atoxique. Il 
existe de nombreux exemples de rachi-anesthésies 
continues ou répétées souvent, en toute innocuité. 

_— Le rôle de l’adrénaline reste très discuté (cf. 
supra). 

— Les lésions chimiques liées à l’introduction de 
détergents sont prévenues par l’emploi de matériel à 
usage unique et une préparation adéquate du site de 
ponction. 

— Des fragments cutanés peuvent être entraînés 
et donner naissance à des tumeurs épidermoïdes 
sous-arachnoïdiennes. L'utilisation quasi générale 
d’introducteurs et la présence d’un mandrin dans 
l'aiguille permettent de prévenir cette complication. 


3. Les complications septiques sont en rapport 
avec une faute d’asepsie ou un terrain infecté. Elles 
se manifestent sous la forme de méningites et/ou 
d’abcès rachidiens [Kilpatric, 45]. 


4. Accidents vasculaires médullaires : une 
ischémie médullaire peut répondre à une hypotension 
prolongée, à l’adjonction de vasoconstricteurs dans 
la solution anesthésique, ou à une compression 
aorto-cave. Les sujets les plus vulnérables sont ceux 
dont l’artère spinale antérieure reçoit peu de 
branches affluantes segmentaires ou ceux dont la 
vascularisation médullaire est compromise par 
l’athérome. On peut ainsi observer un syndrome de 
l’artère spinale antérieure plus ou moins réversible. 

L’adrénaline a été impliquée dans l’explication de 
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convulsions dans la zone anesthésiée, qui répon- 
draient à une ischémie médullaire [Nadkarni, 55]. 


5. Aggravation d’une lésion neurologique préexis- 
tante méconnue : une maladie de Biermer, une 
sclérose en plaque, une sclérose latérale amyotro- 
phique, un tabès, une métastase, une hernie discale 
peuvent voir leur évolution naturelle précipitée au 
décours d’une rachi-anesthésie. 


6. Accidents neurologiques post-céphalées : la 
survenue d’accidents vasculaires cérébraux a déjà été 
évoquée. Dans les mêmes circonstances, on peut 
observer des atteintes des nerfs crâniens, notamment 
du VI (moteur oculaire externe), le plus souvent 
transitoires et sans gravité. 


Le traitement prophylactique des complications 
neurologiques repose sur : 


1. Une asepsie rigoureuse dans les manœuvres. 

2. Les mesures de nature à empêcher l’introduc- 
tion de produits non souhaités dans l’espace sous- 
arachnoïdien. 

3. Un contrôle strict de la nature et de la 
concentration des drogues administrées. 

4. Une posture per-opératoire adéquate. 

5. Le respect des contre-indications et l’abandon 
de la méthode en cas de difficultés techniques 
persistantes. 
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ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


par J.P. HABERER 


INTRODUCTION. HISTORIQUE 


L’anesthésie péridurale est une anesthésie rachi- 
dienne de conduction par injection d’une solution 
d’anesthésique local dans l’espace extradural. 
L'espace péridural s’étend du trou occipital jusqu’à 
la membrane sacro-coccygienne au niveau de la 
deuxième vertèbre sacrée. La pénétration dans 
l’espace péridural peut se faire dans la région 
cervicale, thoracique, lombaire ou sacrée. Les 
termes extradural, péridural et épidural sont 
synonymes. Le terme péridural est le plus communé- 
ment appliqué à l’anesthésie réalisée dans la région 
cervicale, thoracique ou lombaire. Le terme d’anes- 
thésie épidurale ou anesthésie caudale est classique- 
ment utilisé pour l’approche sacrée de l’espace 
extradural. 

Née au début du xx° siècle, l’anesthésie péridurale 
se développa plus lentement que la rachianesthésie. 
C’est Corning, neurologue américain qui, le premier 
en 1885 émit l’idée d’injecter des médicaments dans 
la région rachidienne où, après absorption vasculaire, 
ils pourraient être fixés par la moelle et être actifs 
dans certaines affections neurologiques ou être 
utilisés pour l’analgésie chirurgicale. C’est Sicard et 
Cathelin en 1901, qui, indépendamment l’un de 
l’autre, développèrent la technique de l’anesthésie 
péridurale par voie caudale. Les premières tentatives 
d'approche de l’espace péridural par voie lombaire 
ne furent pas couronnées de succès (Tuffier en 
France, Heïile en Allemagne). En 1909, Stoeckel 
utilise l’anesthésie caudale pour les douleurs de 
l’accouchement et à la suite des travaux de Läwen en 
1911, la voie caudale fut reconnue comme étant la 
seule relativement sûre pour l’injection d’anesthési- 
ques dans l’espace péridural. En 1923, G. Labat 





dans son traité classique d’anesthésie loco-régionale 
fait une large place à l’anesthésie caudale. Après la 
description en 1940 de la rachi-anesthésie continue, 
la technique d’anesthésie caudale continue fut appli- 
quée à l’obstétrique par Edwards et Hingson (1942). 
Sous le nom d’anesthésie métamérique, l’anesthésie 
péridurale segmentaire fut utilisée la première fois 
par un chirurgien militaire espagnol, Fidel Pagès 
(1921). Dogliotti et Gutierrez contribuèrent à partir 
de 1939 à son développement. Dogliotti décrit la 
technique de la perte de résistance pour la recherche 
de l’espace péridural. Curbello en 1949 utilise le 
premier un cathéter urétéral pour réaliser une anes- 
thésie péridurale continue. Il préconise également 
l’aiguille de Tuohy, initialement décrite pour la 
rachi-anesthésie, pour la ponction de l’espace péri- 
dural. Les améliorations techniques (aiguille de 
ponction, cathéter...) et pharmacologiques (anesthé- 
siques locaux) ainsi qu’une meilleure compréhension 
de la physiologie de l’anesthésie péridurale permirent 
son renouveau à partir des années 60. Les travaux 
cliniques et expérimentaux de Bonica, Bromage, 
Crawford, Moore et Lund ont démontré que l’anes- 
thésie péridurale était une technique sûre et 
maniable, permettant d’assurer dans d’excellentes 
conditions, une anesthésie segmentaire continue. La 
description de récepteurs médullaires spécifiques aux 
opiacés donne à partir de 1979, une nouvelle 
dimension à l’anesthésie péridurale. Par ses nom- 
breux avantages et notamment la possibilité de 
réaliser une anesthésie prolongée, l’anesthésie péri- 
durale est actuellement une des techniques d’anes- 
thésie loco-régionale les plus utilisées, tant en milieu 
chirurgical qu’en clinique de la douleur [12, 21, 36]. 
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BASES ANATOMIQUES DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
(planche XVII, p. 130) 


L’anatomie du canal vertébral, de la moelle, des 
racines rachidiennes, des méninges et du liquide 
céphalo-rachidien a été décrite dans le chapitre 
« Rachi-anesthésie ». Nous rappellerons brièvement 
les éléments anatomiques importants pour la compré- 
hension de la technique et du mécanisme de 
l’anesthésie péridurale [8]. 

L'espace péridural a une forme grossièrement 
cylindrique, présentant des expansions latérales au 
niveau des trous de conjugaison [12, 21, 36]. Les 
frontières de l’espace péridural sont : 


— en haut : le trou occipital où le périoste du 
canal vertébral et la dure-mère médullaire fusionnent 
pour former la dure-mère endo-crânienne; 

— en bas: l’hiatus sacro-coccygien ou échan- 
crure sacrée (hiatus sacralis) et la membrane sacro- 
coccygienne; 

— latéralement : le périoste des pédicules et les 
trous de conjugaison; 
en avant: le ligament vertébral commun 
postérieur recouvrant les corps vertébraux et les 
disques intervertébraux; 

— en arrière : le périoste de la face antérieure des 
lames, les apophyses articulaires et leurs ligaments, 
les racines des apophyses épineuses et les espaces 
interlamellaires occupés par les ligaments jaunes 
(ligamentum flavum). 





La pénétration dans l’espace péridural se faisant 
par voie postérieure, les limites postérieure et 
latérale de l’espace péridural sont importantes à 
préciser pour la compréhension de la technique 
(fig. 10-1). La paroi postérieure est constituée par 
les lames vertébrales, réunies entre elles par les 
ligaments jaunes [8, 12, 36]. Le ligament jaune 
formé essentiellement de fibres élastiques a une 
forme rectangulaire. Il s’insère sur le bord supérieur 
et inférieur des deux lames adjacentes. Assez fin 
dans la région cervicale, il est plus épais dans la 
région lombaire. Sa face antérieure est séparée de la 
dure-mère par la graisse et les veines péridurales. 
Chaque espace interlamellaire comporte deux liga- 
ments jaunes, l’un droit, l’autre gauche, unis entre 
eux sur la ligne médiane. L’angle d’union des deux 
ligaments, saillant en arrière se confond avec le bord 


antérieur du ligament interépineux. Du fait de son 
élasticité et de son épaisseur de plusieurs mm dans la 
région lombaire, ce ligament offre une résistance 
assez caractéristique lors de sa traversée par 
l'aiguille de péridurale. 

Les parois latérales de l’espace péridural sont 
fenêtrées par un série d’orifices livrant passage aux 
nerfs rachidiens : les trous de conjugaison (foramen 
intervertebrale). Par ces trous de conjugaison, 
l’espace péridural est en continuité avec l’espace 
paravertébral et il est possible d’induire un bloc 
péridural par injection d’un anesthésique local à 
proximité d’un trou de conjugaison. Classiquement, 
le degré de perméabilité des trous de conjugaison 
influence la diffusion des anesthésiques locaux 
injectés dans l’espace péridural. Chez le sujet âgé un 





FiG. 10-1. — Connexions établies par les méninges 
médullaires avec le névrilemme et l’épinèvre des nerfs 
rachidiens. 


1, dure-mère; 2, arachnoïde; 3, espace sous-arach- 
noïdien; 4, pie-mère; 5, épithélium périneural (névri- 
lemme); 6, épinèvre. 

(D'après P. BROMAGE, avec l’autorisation de l’auteur 
et de l’éditeur) [12]. 
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tissu fibreux les rend progressivement imperméables, 
expliquant en partie la réduction des doses néces- 
saires. Latéralement la dure-mère forme à chaque 
nerf rachidien un étui qui engaine les deux racines et 
le nerf lui-même et qui va se fixer au périoste des 
trous de conjugaison [8, 50]. Au niveau des racines 
rachidiennes, la pie-mère se confond avec le 
névrilème de ces racines (planche XVIII, fig. 10-1). 
Au niveau des trous de conjugaison, les espaces 
arachnoïdiens envoient un petit prolongement qui 
accompagne les racines à l’intérieur de leur étui 
dural, ce prolongement étant plus développé au 
niveau de la racine postérieure que de la racine 
antérieure. Le manchon dure-mérien entourant les 
racines forme donc un petit cul-de-sac contenant du 
liquide céphalo-rachidien et celui-ci n’est séparé de 
l’espace péridural que par la dure-mère très amincie 
à ce niveau [12, 50]. La minceur de la dure-mère au 
niveau de ces manchons explique qu’il s’agit vrai- 
semblablement d’une zone d’élection pour le passage 
des anesthésiques locaux vers le L.C.R. [12, 14]. De 
plus, à ce niveau, la dure-mère et l’arachnoïde sont 
en contact direct, mais peuvent être facilement clivées 
d’où la possibilité pour un cathéter péridural de 
s’insérer dans l’espace sous-dural. 


Contenu de l’espace péridural 
(v. planche XVIII, p. 133) 


Relativement étroit en avant et latéralement, où il 
est cloisonné par les gaines durales des racines 
rachidiennes et par les adhérences antérieures du sac 
dural au canal vertébral, l’espace péridural est par 
contre très développé en arrière. Il est comblé par 
une graisse très fluide où cheminent des veines 
volumineuses constituant les plexus veineux intrara- 
chidiens. Il est également traversé par les artères 
destinées à la moelle et à ses enveloppes. La largeur 
de l’espace péridural, c’est-à-dire la distance sépa- 
rant le ligament jaune de la dure-mère varie avec le 


diamètre de la moelle qui présente deux renflements, 
l’un cervical, maximal au niveau de C4, l’autre 
lombaire, maximal au niveau de T;,. Dans la région 
cervicale basse, la largeur de l’espace péridural très 
mince n’est que de 1,5 à 2 mm. En dessous de C7, 
l’espace péridural s’élargit surtout lors de la flexion 
du cou pour atteindre 3 à 4 mm au niveau de T.. 
Dans la région thoracique moyenne, la largeur de 
l’espace est de 3 à 5 mm, elle est maximale au 
niveau de L, où elle atteint, sur la ligne médiane, 5 à 
6 mm chez l’adulte. 

L’espace péridural contient des artères, des veines 
et des lymphatiques. Les veines sont particulière- 
ment développées au niveau du canal rachidien où 
elles forment plusieurs réseaux complexes. Au 
niveau des trous de conjugaison, les plexus veineux 
font communiquer les plexus intrarachidiens avec les 
veines et les plexus extrarachidiens. Par les trous de 
conjugaison, le plexus vertébral communique avec 
les veines abdominales et thoraciques, expliquant 
que les pressions dans ces cavités soient directement 
transmises aux veines péridurales. En cas de com- 
pression de la veine cave inférieure, les veines 
péridurales se distendent avec augmentation du 
débit, notamment au niveau de la veine azygos qui, 
dans le médiastin droit se jette dans la veine cave 
supérieure. Ces dispositions anatomiques soulignent 
trois points importants pour la sécurité de l’anes- 
thésie péridurale : 

— l'aiguille de ponction doit traverser le ligament 
jaune sur la ligne médiane pour éviter la ponction 
des veines péridurales surtout situées dans la région 
latérale de l’espace; 

— la ponction, l'introduction du cathéter ou 
l'injection de l’anesthésique local ne doivent pas se 
faire lors d’une augmentation de la pression thoraco- 
abdominale qui s’accompagne d’une dilatation des 
veines péridurales; 

— en cas de compression de la veine cave 
inférieure, il faut réduire les doses, diminuer la 
vitesse d'injection et rechercher avec soin une 
ponction veineuse accidentelle. 


PHYSIOLOGIE DE L'ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


LES PRESSIONS PÉRIDURALES 


Janzen en 1926, décrivit l’existence d’une pres- 
sion péridurale négative, cette constatation fortuite 
fut faite à l’occasion d’études sur la pression du 
L.C.R. A l’époque, il avait été conclu que la 


pression négative péridurale était en grande partie 
artificiellement créée par la pression qu’exerce 
l'extrémité de l’aiguille de ponction sur la dure- 
mère. En 1932, Gutierrez utilise l’existence de cette 
pression négative comme test pour l’identification de 
l’espace péridural (test de la goutte pendante) : une 
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FIG. 10-2. — Variations des pressions péridurales avec la position du patient et la région ponctionnée. 


En position proclive, la pression péridurale lombaire est positive, tandis qu’elle est négative en position de 
Trendelenbourg. (@, pression positive; ©, pression nulle; ©, pression négative). 


goutte de liquide appliquée à l’embase de l’aiguille 
de ponction est aspirée lors de la pénétration de 
l’aiguille dans l’espace péridural. En 1939, les 
travaux de Eaton semblaient confirmer que cette 
pression négative était purement artificielle, créée 
par la dépression de la dure-mère lors de la ponction. 
En 1947, Mac Intosh et Mushin constatent que la 
pression intrathoracique négative lors de l’inspiration 
peut être transmise à l’espace péridural. En réalisant 
des mesures simultanées de la pression sous-arach- 
noïdienne et péridurale au même niveau vertébral 
dans la région lombaire Bryce Smith constate en 
1950 que la toux et la compression jugulaire 
augmentent la pression du L.C.R. et la pression 
extra-durale, tandis que les inspirations profondes 
diminuent la pression péridurale, sans modification 
de la pression du L.C.R. [12]. 


Influence du niveau de ponction et de la 
position (fig. 10-2). — Les pressions thoraciques et 
abdominales qui varient avec les mouvements venti- 
latoires et la position du sujet influencent directe- 
ment la pression péridurale. Les pressions intra- 
abdominales et intrapleurales sont transmises au 
canal rachidien par les trous de conjugaison. Les 
variations de pressions thoraciques et abdominales 
sont également transmises au système veineux verté- 
bral interne par ses anastomoses avec la veine cave 
supérieure et la veine cave inférieure. La pression 
pleurale moyenne est légèrement négative et cette 
négativité augmente lors de l’inspiration profonde et 
en position assise. La pression négative intrathora- 
cique étant facilement transmise à l’espace péridural 


thoracique par les trous de conjugaison, c’est à ce 
niveau que la négativité de la pression péridurale est 
la plus nette. Chez le sujet âgé, et en cas d’em- 
physème pulmonaire, la pression péridurale thora- 
cique est faiblement négative, voire nulle. Dans la 
région lombaire par contre, la pression péridurale est 
faiblement négative voire légèrement positive. Les 
études les plus importantes sur la pression dans 
l’espace péridural ont été réalisées entre 1962 et 
1967 par Usubiaga [59, 61]. Si dans la région 
cervicale et thoracique, la pression péridurale est 
négative en position assise et en décubitus, par 
contre, dans la région lombaire, cette négativité 
n'existe plus que dans 87,5 % des cas. La négativité 
disparaît chez tous les patients dans la région sacrée. 
Dans la région lombaire, la négativité de la pression 
péridurale peut être obtenue ou augmentée en plaçant 
le patient en position latérale et en Trendelenbourg et 
en lui demandant de relâcher les muscles abdo- 
minaux. Dans la pratique, ces constatations influen- 
cent directement le choix de la technique d’identifi- 
cation de l’espace péridural. Différents facteurs 
physiologiques et pathologiques peuvent modifier les 
pressions péridurales normales. La compression 
abdominale, l’ascite, un pneumopéritoine, la gros- 
sesse, en augmentant la pression intra-abdominale 
distendent les veines du système vertébral interne, 
surtout dans la région lombaire, et augmentent la 
pression péridurale. Galbert et Marx en 1974 ont 
mesuré les pressions péridurales lombaires lors de 
l’accouchement en décubitus dorsal et en décubitus 
latéral [27]. En position latérale, la pression péri- 


durale lombaire augmente progressivement de 1 à 
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2 cm d’eau à la phase précoce, jusqu’à environ 11 à 
12 cm d’eau près de la dilatation complète. Le 
passage du décubitus latéral gauche au décubitus 
dorsal entraîne une augmentation de la pression 
péridurale d’environ 14 % avec une diminution 
correspondante de la pression veineuse centrale. 


Compliance de l’espace péridural. — Lors de 
l'injection de l’anesthésique local dans l’espace 
péridural, le reflux de liquide par l’aiguille est plus 
ou moins important. Ce reflux dépend de la vitesse 
d’injection et de la compliance de l’espace. Le reflux 
de la solution anesthésique est moins fréquent chez 
les sujets jeunes et si l’injection est réalisée lente- 
ment [61]. La compliance de l’espace péridural a été 
particulièrement bien étudiée par Usubiaga qui a 
mesuré l’augmentation et la diminution de la pres- 
sion péridurale dans les cinq minutes suivant l’injec- 
tion de 10 ml de solution anesthésique, l’injection se 
faisant à une vitesse d'environ 0,67 ml/s. Les pics de 
pression varient entre 5 et 60 cm d’eau et sont les 
plus élevés après injection en position assise et les 
plus bas après injection sacrée. Les variations de 
pression sont propagées sur une longueur relative- 
ment faible du canal rachidien. Chez les sujets 
jeunes, la pression péridurale augmente de façon 
abrupte, mais faible et se normalise très rapidement 
en 30s. Chez les sujets âgés, l’évolution est 
différente avec une augmentation plus importante et 
une réduction plus progressive jusqu’à un plateau qui 
persiste pendant plusieurs minutes. La pression 
péridurale résiduelle est directement corrélée avec 
l’âge. La pression résiduelle est également corrélée 
avec l’extension de l’anesthésie. Schématiquement, 
l’extension de l’anesthésie est d’autant plus impor- 
tante que la pression péridurale résiduelle est plus 
élevée. Ces études ont été confirmées par la 
réalisation de péridurogrammes par injection de 
produit de contraste. Les solutions injectées ont une 
extension limitée chez les sujets jeunes, en raison 
d’une fuite importante par les trous de conjugaison. 
Par contre, chez les sujets âgés, avec des trous de 
conjugaison plus ou moins obstrués, l’extension en 
hauteur est augmentée [11, 61]. 


MÉCANISME D'ACTION 
DE L'ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


Le mécanisme d’action de l’anesthésie péridurale 
est complexe et plusieurs sites d’action sont vraisem- 
blables. Dès 1885, Corning avait estimé que les 
médicaments injectés à proximité de la moelle 


pouvaient subir une fixation médullaire. Cette obser- 
vation initiale tomba dans l’oubli d’autant plus que 
les travaux réalisés entre 1904 et 1930 par Sicard et 
d’autres auteurs semblaient démontrer une imper- 
méabilité relative de la dure-mère vis-à-vis des 
substances injectées dans l’espace péridural. Par 
contre, ces travaux démontraient nettement qu’un 
produit injecté dans l’espace péridural passait assez 
facilement dans l’espace paravertébral par les trous 
de conjugaison. L’anesthésie péridurale apparaissait 
donc comme une anesthésie réalisant un bloc para- 
vertébral avec blocage étagé des nerfs rachidiens. De 
nombreux travaux ultérieurs ont tenté de préciser les 
principaux sites d’action [14, 18]. Lors d’une 
anesthésie péridurale, les anesthésiques locaux peu- 
vent exercer leur action au niveau : 


— des nerfs rachidiens mixtes dans l’espace 
paravertébral après passage de l’anesthésique local à 
travers les trous de conjugaison; 

— du ganglion spinal postérieur; 

— des racines rachidiennes à proximité de leurs 
manchons dure-mériens et dans leur trajet intradural; 

— de la moelle. 


Passage des anesthésiques locaux de l’espace 
péridural vers l’espace  sous-arachnoïdien : 
action au niveau des racines rachidiennes et de 
la moelle. — L’imperméabilité de la dure-mère aux 
molécules introduites dans l’espace péridural n’est 
que relative. Les zones permettant un passage entre 
l’espace péridural et l’espace sous-arachnoïdien sont 
les villosités arachnoïdiennes et les nombreux vais- 
seaux situés à proximité des manchons dure-mériens 
des racines rachidiennes. À ce niveau, les villosités 
arachnoïdiennes font protrusion à travers la dure- 
mère et s’invaginent dans la paroi des veines 
péridurales (fig. 10-3). Une diffusion de la procaïne 
de l’espace péridural vers le liquide céphalo-rachi- 
dien a été objectivée dès 1943. Des études avec de la 
mépivacaïne et de la lidocaïne marquées au *C ont 
confirmé la fixation médullaire périphérique des 
anesthésiques locaux [12, 18]. La concentration 
maximale d’anesthésique local dans le L.C.R. est 
observée 10 à 30 min après l’injection péridurale. Il 
est intéressant de noter que certaines concentrations 
de lidocaïne mesurées dans le L.C.R. sont près de 
cinq fois supérieures à la concentration minimale 
inhibitrice, notamment pour les petites fibres A 
delta. Le transfert rapide des médicaments de 
l’espace péridural vers le L.C.R. a été confirmé 
récemment par l’utilisation péridurale des opiacés. 
C'est ainsi que la péthidine peut être détectée à des 
concentrations relativement importantes dans le 
L.C.R., 5 min après son administration péridurale. 

Pour Bromage, un argument supplémentaire de 
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FiG. 10-3. — Diffusion de l’anesthésique local injecté dans l’espace péridural. 
a) Section transversale : diffusion vers l’espace paravertébral, les espaces sous-arachnoïdiens et la moelle. 
b) Diffusion vers l’espace sous-arachnoïdien et réabsorption vasculaire. 


1, espace péridural; 2, anesthésique local; 3, veine péridurale; 4, villosité arachnoïdienne; 5, arachnoïde; 6, dure-mère; 


7, racine postérieure. 


(D’après Cousins, avec l’aimable autorisation de l’auteur et de l’éditeur) [21]. 


l’action médullaire de la péridurale est la plus ou 
moins grande facilité du blocage métamérique selon 
le diamètre de la moelle. C’est ainsi qu’au niveau 
thoracique moyen, ce diamètre étant relativement 
faible, le bloc est habituellement rapide et intense. 
Par contre, au niveau du renflement lombaire, les 
segments Ls et S; sont plus difficiles à bloquer. 
L'action médullaire périphérique permet également 
d’expliquer certains effets paradoxaux de l’anes- 
thésie péridurale. C’est ainsi que l’on peut envisager 
un effet anti-analgésique paradoxal lorsque les anes- 
thésiques locaux pénètrent plus profondément au 
niveau de la moelle. Lorsqu'un nombre de plus en 
plus important de fibres du faisceau pyramidal est 
bloqué, la disparition de certaines influences inhibi- 
trices sur la couche V et VI de la corne postérieure 
permet à des stimuli nociceptifs d'emprunter les 
voies ascendantes non totalement bloquées. On sait 
que les voies de contrôle supra-spinales au niveau de 
la corne postérieure de la moelle sont complexes et il 
est aisé de comprendre que la suppression de 
certaines voies facilitatrices renforcera l’analgésie, 
tandis que la suppression de voies inhibitrices peut 
au contraire avoir un effet anti-analgésique. Cet effet 
variable sur les voies facilitatrices et inhibitrices 
pourrait également expliquer la différence qualitative 
entre les différents anesthésiques locaux comme la 
tétracaïne, l’étidocaïne et la bupivacaïne. 


Les racines rachidiennes au niveau de leurs 
enveloppes méningées et de leur trajet intra-dural 
sont un lieu essentiel de l’action des anesthésiques 
locaux [12, 14, 50]. L'installation segmentaire du 
bloc péridural est partiellement expliquée par la taille 
et la composition axonale des racines rachidiennes. 
Les racines thoraciques sont fines, tandis que les 
racines cervicales et lombo-sacrées sont plus 
épaisses. C’est ainsi que la section d’une racine 
thoracique postérieure est d’environ de 1 mm°, 
tandis qu’au niveau cervical C;-C3 et lombo-sacré 
L:-S,, la surface de section des racines est de 4 à 
5 mm°?. La taille des racines est le reflet de 
l’épaisseur de leurs enveloppes méningées et de 
l’importance de la population axonale. Le nombre 
des axones est particulièrement important au niveau 
des racines postérieures et antérieures de C3 et Ls-S: 
[28]. L’intensité du bloc sensitif ou moteur dépend 
également de la localisation périphérique ou centrale 
des axones dans la racine rachidienne, de leur nature 
myélinisée ou non et de leur taille. Bien que non 
myélinisées, les petites fibres C (diamètre de 0,1 à 
2,5 u) sont plus difficiles à bloquer avec des 
concentrations faibles d’anesthésique local que les 
fibres pré-ganglionnaires B ou les petites fibres A 
delta, dont le diamètre peut être de 2 à 30 fois 
supérieur. Le non blocage de ces fibres C au cours 
d’une anesthésie péridurale peut expliquer certaines 
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douleurs exprimées par le patient, alors même que le 
niveau sensitif s’étend bien au-dessus de la zone 
opératoire. C’est par exemple le cas de la douleur 
due au garrot placé au niveau de la cuisse lors d’une 
péridurale lombaire pour chirurgie sur le membre 
inférieur. Les constatations électro-physiologiques 
indiquent qu’en fonction de sa concentration, un 
anesthésique local peut entraîner un bloc différentiel, 
c’est-à-dire habituellement un blocage plus intense 
des fibres motrices. L'importance de ce bloc diffé- 
rentiel dépend, en clinique de la nature de l’anesthé- 
sique local, de sa concentration et de la taille des 
fibres nerveuses touchées. Il sera particulièrement 
satisfaisant avec la bupivacaïne qui permet un 
blocage sensitif sans bloc moteur important. Ce bloc 
différentiel n’est cependant jamais parfait et en cas 
de stimulation nociceptive intense, la douleur pourra 
être transmise par certaines fibres C non bloquées. 
Pour améliorer la qualité de l’analgésie, il faudra 
augmenter la concentration de l’anesthésique et 
accepter un certain degré de bloc moteur. 


Ganglion spinal. — Les premiers auteurs 
considéraient le ganglion spinal comme un lieu 
d'action essentiel de l’anesthésie péridurale. 
Cependant, la lidocaïne marquée au “C, injectée par 
voie sous-arachnoïdienne n’est que faiblement fixée 
par le ganglion spinal. Il est donc peu vraisemblable 
que les corps cellulaires de ce ganglion soient un site 
essentiel d’action de l’anesthésie péridurale. 


Nerfs rachidiens extraduraux. — Les anesthé- 
siques locaux peuvent quitter l’espace péridural par 
les trous de conjugaison et diffuser dans l’espace 
paravertébral. Cette diffusion est plus limitée chez 
le sujet âgé en raison d’une obstruction progressive 
des trous de conjugaison par un tissu fibreux. Dans 
l’espace paravertébral, l’anesthésique local peut 
diffuser à travers l’épinèvre du nerf rachidien, vers 
l’espace sous-périneural et de là, à travers la 
dure-mère vers la moelle. Cette action para-verté- 
brale semble également d’importance limitée par 
rapport à la voie plus directe au niveau des racines 
rachidiennes et de la moelle. 


Etudes radiologiques de la diffusion péri- 
durale. — Les études radiologiques réalisées par 
l'injection de produits de contraste dans l’espace 
péridural ont permis d’obtenir des informations 
limitées sur le mécanisme d’action de l’anesthésie 
[15, 41, 44]. Ces études ont surtout permis de 
montrer que la solution injectée par voie lombaire 
avait tendance à diffuser vers le haut et à présenter 
une extension beaucoup plus limitée vers le bas. 
Dans ces études radiologiques, il est fréquent 


d'observer une dissociation entre le niveau supérieur 
atteint par le produit de contraste et le niveau 
d’analgésie clinique. 


INSTALLATION ET EXTENSION 
DE L’ANALGÉSIE PÉRIDURALE 


Les différents facteurs physiologiques et patholo- 
giques gouvernant l’extension de l’anesthésie péri- 
durale peuvent être précisés en recueillant les 
données suivantes [12, 21]: 


— le délai d’installation de l’analgésie qui est le 
temps entre l’injection et l’apparition d’une zone 
d’analgésie, quelle que soit sa localisation; 

— le profil de l’extension métamérique de l’anal- 
gésie; 

— la symétrie ou l’asymétrie de l’analgésie; 

— le nombre de métamères anesthésiés : ce 
nombre permet d’évaluer la dose nécessaire par 
métamère en divisant la dose totale injectée par le 
nombre de métamères anesthésiés; 

— la durée de l’anesthésie : cette durée est 
habituellement évaluée par le temps écoulé entre 
l’extension maximale de l’analgésie, jusqu’au temps 
nécessaire pour que le niveau supérieur d’analgésie 
régresse de 2 métamères. 


Profil métamérique 
de l’extension de l’anesthésie (fig. 10-4) 


Après injection péridurale, on observe une période 
de latence de 2 à 6 min., jusqu’à l’apparition de 
signes cliniques d’analgésie. L’analgésie cutanée 
apparaît au niveau de 2 ou 3 segments, à proximité 
du site d’injection et s’étend progressivement vers 
les métamères adjacents. Le profil d'installation est 
différent pour la région thoracique, lombaire et 
caudale (fig. 10-5). L'extension métamérique initiale 
est en grande partie déterminée par la taille des 
racines nerveuses et l’épaisseur de leur enveloppe 
méningée. La diffusion de l’anesthésique est 
influencée par la plus ou moins grande négativité de 
la pression péridurale. 


Région thoracique. — Après injection dans la 
région thoracique moyenne, l’analgésie s’étend vers 
le haut et vers le bas de façon sensiblement 
identique. La dose nécessaire pour bloquer un 
métamère thoracique n’est que 70 % de la dose 
nécessaire dans la région lombaire. L’injection dans 
la région thoracique moyenne permet d’obtenir une 
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FiG. 10-4. — Profil de l'extension métamérique de l'anesthésie après injection péridurale lombaire. 


L'apparition de l’anesthésie au niveau des différents métamères est notée en fonction du temps (injection péridurale au 
temps 0). L’encoche située au niveau des métamères Ls et S; traduit le blocage retardé de ces deux métamères. 


THORACIQUE 


LOMBAIRE 


ll 


anesthésie suspendue avec maintien de la sensibilité 
et de la motricité au niveau des membres inférieurs. 


Région lombaire. — Lors d’une injection 
lombaire, l’analgésie s’étend de façon relativement 
rapide et homogène vers les segments thoraciques 
inférieurs et les premiers segments lombaires. L’ex- 
tension caudale est ralentie au niveau des métamères 
L; et S, qui sont plus difficiles à bloquer que les 
autres segments sacrés. 


Injection caudale. — Après injection caudale, 
l’analgésie s’installe lentement. Avec la lidocaïne, 





CAUDAL 





Fic. 10-5. Diffusion et extension de 
l’anesthésique local selon son site 
d'injection (région thoracique 
moyenne, lombaire et caudale). 

Les diagrammes inférieurs schémati- 
sent le profil d'installation de l’anes- 
thésie au niveau des différents 
métamères. Si la dose d’anesthésique 
local nécessaire au blocage d’un 
métamère après injection lombaire est 
indiquée par x, la dose nécessaire dans 
la région thoracique est de 0,7 x et de 
2 x dans la région caudale. 

(D'après P. BROMAGE, avec 
l’aimable autorisation de l’auteur et de 
l’éditeur) [12]. 


12 à 17 minutes sont habituellement nécessaires pour 
l’apparition d’une analgésie chirurgicale au niveau 
des segments sacrés. Par contre, cette approche 
permet un meilleur blocage de L; et S;. Les doses 
nécessaires au blocage d’un segment médullaire sont 
importantes lors de l’injection par voie caudale. Ceci 
est expliqué essentiellement par des facteurs anato- 
miques locaux. En effet, chez l'adulte, la graisse 
péridurale au niveau de la jonction lombo-sacrée 
limite l’extension vers le haut, tandis que les orifices 
sacrés antérieurs permettent une fuite de la solution 
anesthésique du canal sacré vers les tissus rétro- 
péritonéaux. 
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Facteurs influençant l’extension 
de l’anesthésie péridurale 


Certains facteurs physiques comme la taille, la 
position et la vitesse d’injection ont une influence 
relativement modeste sur l’extension de l’analgésie. 
On observe grossièrement une augmentation des 
doses nécessaires pour un niveau analgésique donné 
avec l’augmentation de la taille. La corrélation est 
cependant assez lâche et le facteur taille ne doit être 
pris en considération que chez les sujets très grands 
ou très petits. Une injection péridurale relativement 
lente à une vitesse de 0,3 à 0,75 ml/sec entraîne une 
extension de l’anesthésie plus importante qu’une 
injection rapide. En position assise, la gravité 
favorise l’extension caudale de l’anesthésie et limite 
son extension vers le haut. C’est ainsi que lors de la 
péridurale obstétricale, la position assise permet 
d'améliorer l’analgésie périnéale. D’autres facteurs 
comme le volume et la concentration des solutions 
anesthésiques, l’âge, l’existence ou non d’une arté- 
riosclérose ont une influence nettement plus impor- 
tante sur l’extension de l’analgésie péridurale. 


Volume et concentration des solutions anesthé- 
siques. — Les premiers auteurs qui ont popularisé 
l’anesthésie péridurale utilisaient des solutions de 
concentration faible, mais des volumes importants 
[12]. Par exemple, Dogliotti et Gutierrez dans leurs 
travaux initiaux, injectaient 60 à 100 ml de procaïne 
à 1 ou 1,5 %. L'idée initiale était qu’un volume 
important permettait un bloc étendu, tandis qu’une 
augmentation de la concentration de l’anesthésique 
local permettait d’obtenir un bloc plus limité mais 
plus intense. En fait, les études comparatives réali- 
sées par Bromage en utilisant des anesthésiques 
locaux de concentration variable ont démontré que le 
facteur le plus important dans l’extension de l’anes- 
thésie péridurale était la masse d’anesthésique local 
par segment médullaire. La concentration influence 
surtout l'intensité du bloc sensitif et moteur [12, 14]. 


Influence de l’âge [11, 51]. — Le volume 
d’anesthésique local par segment augmente progres- 
sivement de 10 à 20 ans et diminue jusqu’à 80 ans et 
au-delà. Ce volume maximal à 18,5 ans est de 1,6 
ml/segment et diminue progressivement à environ 
0,8 ml/segment. Ces données classiques sont actuel- 
lement contestées par plusieurs travaux qui ne 
retrouvent pas une corrélation aussi parfaite entre 
l’âge et l'extension de l’anesthésie péridurale [51]. 


Artériosclérose. — La dose par métamère est 
réduite chez les sujets artérioscléreux et chez le 
diabétique. L’artériosclérose entraîne une extension 


de l’analgésie plus importante, mais plus retardée. 
L'extension maximale de l’anesthésie n’apparaît 
qu'après un délai supérieur à 35 % du délai moyen 
observé chez les sujets normaux. C’est ainsi que 
l'injection péridurale lombaire de lidocaïne à 2 % 
entraîne une extension maximale de l’anesthésie en 
16 min. en moyenne chez les sujets normaux et en 
22 min en moyenne chez les artérioscléreux [12]. 


Grossesse. — Au cours de la grossesse, les doses 
nécessaires pour un niveau analgésique donné doi- 
vent être réduites d’environ 1/3. 


Certaines observations cliniques lors de l’anes- 
thésie péridurale, comme la dissociation du niveau 
supérieur des différents modes de sensibilité et la 
modification des réflexes des membres inférieurs 
peuvent paraître paradoxales. Dans la rachi-anes- 
thésie, on observe une dissociation très nette entre 
les niveaux supérieurs de suppression de la sensibi- 
lité thermo-algésique et de la sensibilité à la piqûre. 
Habituellement, l’abolition de la sensibilité thermo- 
algésique s’étend trois à quatre segments au-delà de 
l’analgésie à la piqûre. Cette dissociation de la 
sensibilité est classiquement expliquée par une 
dilution progressive de l’anesthésique local dans le 
L.C.R., avec au niveau de la zone supérieure un 
blocage uniquement des fibres sensitives les plus 
fines. Lors de l’anesthésie péridurale, cette dissocia- 
tion sensitive est beaucoup moins nette, pouvant 
apparaître au début de l’anesthésie, mais disparais- 
sant lorsque le bloc a atteint son extension 
maximale. Cette différence entre rachi-anesthésie et 
péridurale pourrait être expliquée par une fixation 
médullaire plus ou moins homogène de l’anesthé- 
sique local lors de la péridurale. 

Une deuxième observation clinique difficile à 
expliquer est la dissociation possible entre les 
intensités du bloc moteur et du bloc sensitif. Certains 
anesthésiques locaux comme l’étidocaïne entraînent 
un bloc moteur souvent nettement plus intense que le 
bloc sensitif. Cette dissociation est difficile à expli- 
quer en terme d’action sur les nerfs périphériques, 
mais devient explicable si l’on envisage l’action 
médullaire des anesthésiques locaux. En 1973, 
Urban [57] constate que le niveau supérieur d’anal- 
gésie cutanée suit une évolution différente lors de 
l’induction de l’anesthésie péridurale et lors de sa 
régression. Lors de l'installation du bloc péridural, 
l’analgésie s'étend vers le haut, selon le profil 
métamérique classique. Mais, lors de la régression 
de l’anesthésie, on constate que la limite supérieure a 
une régression géométrique circonférentielle dans le 
plan horizontal. Ceci est précisément le type de 
régression que l’on peut attendre en cas de fixation 
médullaire de l’anesthésique local. 
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Lors d’une anesthésie péridurale thoracique 
suspendue, l’on peut observer des réflexes ostéo- 
tendineux plus vifs au niveau des membres inférieurs 
avec même un clonus transitoire, voire un signe de 
Babinski. Cette constatation clinique a priori para- 
doxale est en faveur du blocage médullaire de 
certaines voies inhibitrices [13]. 


EFFETS PHYSIOLOGIQUES 


Le but essentiel de l’anesthésie péridurale est de 
réaliser un bloc sensitif et éventuellement moteur 
réversible. Les anesthésiques locaux réalisent un 
bloc nerveux non sélectif, touchant aussi bien les 
fibres transmettant la sensibilité douloureuse que les 
fibres motrices et surtout les fibres du système 
nerveux végétatif et notamment du sympathique. Le 
bloc moteur est souvent recherché en chirurgie, mais 
il est parfois indésirable comme en analgésie post- 
opératoire ou en analgésie obstétricale. Dans ce cas, 
le choix judicieux de la solution anesthésique 
cherchera à limiter le bloc moteur qui, lorsqu'il est 
étendu aux muscles respiratoires, peut interférer avec 
l'efficacité de la ventilation. Une connaissance 
précise des principales modifications physiologiques 
entraînées par l’anesthésie péridurale permettra une 
prévention et un traitement adapté des effets secon- 
daires indésirables. 


EFFETS NEUROLOGIQUES 


Les sites d’action principaux des anesthésiques 
locaux ont été précisés dans le paragraphe « méca- 
nisme d’action ». Les anesthésiques locaux réalisent 
un bloc nerveux non sélectif dont l’intensité est 
fonction de la concentration minimale inhibitrice des 
différents axones bloqués. La concentration 
minimale inhibitrice dépend essentiellement de la 
taille et de la myélinisation des fibres nerveuses. 
Cette concentration inhibitrice est pour les grosses 
fibres motrices À alpha environ le double de la 
concentration inhibitrice pour les petites fibres C. 
Seuls les opiacés utilisés par voie péridurale ou 
intrarachidienne peuvent entraîner une analgésie 
sélective sans blocage sympathique ou moteur. 
Cependant, la qualité de cette analgésie est habituel- 
lement insuffisante pour permettre des interventions 
chirurgicales (cf. chapitre 12). 

Lors de l'induction d’un bloc péridural, les 
différentes fibres nerveuses sont bloquées selon la 
chronologie suivante : 


— blocage rapide des fibres B (fibres sympathi- 
ques pré-ganglionnaires). Ce blocage entraîne une 
vasodilatation dans les territoires concernés expli- 
quant en grande partie les effets cardiovasculaires de 
l’anesthésie péridurale; 

— blocage des fibres C et A delta qui sont les 
fibres de la sensibilité superficielle et viscérale; 

— blocage des fibres A bêta (sensibilité proprio- 
ceptive) et À gamma; 

— blocage des fibres motrices A alpha. La taille 
des fibres motrices étant extrêmement variable, 
l’intensité du bloc moteur dépendra en grande partie 
de la localisation superficielle ou profonde des 
axones moteurs au niveau des racines rachidiennes, 
ainsi que de la concentration de l’anesthésique local 
utilisé. L'installation de l’anesthésie et son extension 
maximale sont appréciées par la piqûre ou la 
recherche de la sensibilité thermique (utilisation 
d’une compresse imbibée d’éther par exemple). 
L'évaluation de l’extension de l’anesthésie est basée 
sur la connaissance précise de la distribution méta- 
mérique au niveau du revêtement cutané et peut être 
représentée sur un schéma portant en abscisse le 
temps et en ordonnée les différents métamères 
(fig. 10-5). Ces diagrammes, particulièrement pré- 
cieux pour évaluer les différentes solutions anesthési- 
ques démontrent bien la différence d’extension entre 
les différents métamères. C’est ainsi qu’au niveau 
thoracique, l’extension métamérique de l’anesthésie 
est relativement harmonieuse vers le haut et vers le 
bas, tandis que dans la région lombaire, l’extension 
est plus asymétrique vers le bas avec un retard au 
blocage des racines L; et S;. En clinique, l’intensité 
du bloc moteur est évaluée par la classification de 
Bromage qui a comme avantage essentiel sa simpli- 
cité (cf. chap. 9 tableau 31). 

Les anesthésiques locaux peuvent déprimer le 
transport axonal rapide par réduction du métabolisme 
oxydatif de l’axoplasme, posant le problème d’une 
interférence prolongée avec la physiologie axonale. 
Cet effet réversible des anesthésiques locaux sur la 
physiologie axonale n’a pas dans l’immédiat d’inci- 
dence pratique. Certains patients sous anesthésie 
péridurale présentent un phénomène du membre 
fantôme, vraisemblablement dû à la perte des 
afférences sensitives en provenance du revêtement 
cutané et des articulations [12, 16]. 


EFFETS CARDIOVASCULAIRES 
(4, 5, 6, 12, 33, 40, 45] 


Les effets cardiovasculaires de l’anesthésie péri- 
durale sont les plus évidents et les plus constants. 
L'importance de l’hypotension artérielle est variable, 





dépendant de nombreux facteurs comme l’âge, les 
antécédents cardiovasculaires, les médicaments asso- 
ciés (antihypertenseurs, bêta-bloquants, prémédica- 
tion..….), la position, la présence ou non d’une 
hypovolémie, la réduction du retour veineux par 
compression de la veine cave inférieure ou l’aug- 
mentation de la pression intra-thoracique par la 
ventilation contrôlée. Les effets cardiovasculaires 
sont en grande partie dus au blocage sympathique. 
Dans les cas habituels, le bloc sympathique reste en 
dessous de T, et intéresse essentiellement les fibres 
vasoconstrictrices périphériques s’étendant classique- 
ment de T; à L;. Un bloc dépassant le niveau T; va 
intéresser les fibres sympathiques cardiaques qui 
naissent essentiellement de T; à T4. La péridurale 
étant surtout utilisée pour la chirurgie des membres 
inférieurs et la chirurgie pelvienne, ce niveau 
supérieur est rarement dépassé. A côté de ces effets 
directs, l’anesthésie péridurale peut également inter- 
férer avec la régulation cardiovasculaire en réalisant 
une véritable déafférentation avec diminution des 
afférences pénétrant le système nerveux central. 
Certains effets cardiovasculaires sont dus à une 
modification du tonus vagal accompagnant le 
blocage sympathique et aux effets systémiques des 
anesthésiques locaux et de l’adrénaline réabsorbés à 
partir de l’espace péridural. 

L’anesthésie péridurale s’accompagne classique- 
ment d’une stabilité cardiovasculaire plus grande que 
la rachi-anesthésie. L'importance de la dépression 
cardiovasculaire observée avec les deux modes 
d’anesthésie est partiellement liée à l’extension du 
bloc sympathique et à la rapidité de son installation. 
Lors de la péridurale, le bloc sympathique atteint 
sensiblement le même niveau métamérique que 
l’analgésie, alors qu’au cours de la rachi-anesthésie, 
le bloc sympathique s’étend 2 à 3 métamères au-delà 
du niveau supérieur du bloc sensitif. Lors de la 
péridurale, le bloc sympathique s’installe plus lente- 
ment (en moyenne en 25 min) que lors de la 
rachi-anesthésie (en moyenne en 12 min). L’installa- 
tion plus progressive du bloc sympathique permet- 
trait aux mécanismes régulateurs, notamment dans 
les territoires non touchés par le bloc, de limiter 
l’hypotension artérielle. 

Bloc péridural de niveau inférieur à T4 [5, 12, 
21]. — Un bloc péridural ne dépassant pas T4 
entraîne un bloc sympathique dit périphérique avec 
vasodilatation au niveau des membres inférieurs et 
du territoire splanchnique. Ce blocage sympathique 
s'accompagne d’une augmentation importante du 
débit sanguin musculaire et cutané des membres 
inférieurs évaluée par pléthysmographie veineuse 
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occlusive et mesure de la température cutanée. 
L'augmentation de la température cutanée peut 
atteindre plus de 8 °C au niveau du gros orteil. Le 
territoire splanchnique recevant 25 % du débit 
cardiaque, la vasodilatation splanchnique est vrai- 
semblablement un élément important dans le déter- 
minisme de l’hypotension artérielle, notamment chez 
les sujets hypovolémiques. 

Chez de jeunes volontaires sains, un bloc péridural 
s'étendant en moyenne de T; à S;, réalisé avec de la 
lidocaïne à 2 % non adrénalinée s’accompagne d’une 
tension artérielle stable, d’une augmentation de la 
fréquence cardiaque de 22 %, d’une augmentation 
du débit cardiaque de 21 %, d’une réduction des 
résistances artérielles systémiques de 17 %, d’une 
augmentation du débit sanguin au niveau des 
membres inférieurs (+ 287 %) et d’une réduction de 
51 % du débit au niveau des membres supérieurs [5]. 
D’autres auteurs observent une réduction de la 
pression artérielle de 5 à 20 % en moyenne [21]. 
L’anesthésie péridurale peut donc avoir des effets 
hémodynamiques limités chez le sujet sain, marqués 
essentiellement par une hypotension artérielle 
modérée et une stimulation cardiovasculaire avec 
augmentation du débit cardiaque et vasodilatation 
périphérique. Ces effets cardiovasculaires limités 
sont dus à l’intervention de mécanismes compensa- 
teurs et notamment d’une vasoconstriction réflexe 
dans le territoire situé au-dessus du bloc. Ainsi, on 
observe une diminution du débit sanguin et de la 
capacitance veineuse dans l’extrémité céphalique et 
les membres supérieurs. L'augmentation de l’activité 
sympathique est vraisemblablement due à une activa- 
tion des baro-récepteurs et des fibres vasoconstric- 
trices de T, à Ts. Le blocage partiel des fibres 
sympathiques des nerfs splanchniques (Ts à L:;) 
permet une augmentation de la sécrétion de catécho- 
lamines par la médullo-surrénale. La tachycardie 
observée est partiellement due à une augmentation 
d’activité des fibres sympathiques cardiaques (T; à 
T;). Chez des patients prémédiqués, chez des 
patients âgés ou présentant une hypovolémie 
relative, les effets hémodynamiques peuvent être 
plus importants. Dans ces situations, l’hypotension 
artérielle est prévenue par un remplissage vasculaire 
préalable et éventuellement l’injection de vasopres- 
seurs comme l’éphédrine ou l’aramine. Chez les 
patients jeunes, les effets hémodynamiques d’un bloc 
péridural T; sont sensiblement identiques à un bloc 
de niveau T;,. Ceci ne sera pas le cas chez les 
patients âgés, hypovolémiques ou ayant des antécé- 
dents cardiovasculaires et l’anesthésiste devra limiter 
le niveau supérieur du bloc en fonction de l’acte 
chirurgical projeté. 
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Bloc péridural de niveau supérieur à T4. — Le 
blocage péridural des segments T; à T; entraîne un 
blocage segmentaire des réflexes cardiaques, un 
blocage des efférences centrales du centre vaso- 
moteur bulbaire se projetant sur les fibres sympathi- 
ques cardiaques et un blocage des nerfs vasoconstric- 
teurs au niveau de l’extrémité céphalique et des 
membres supérieurs. Un bloc péridural thoracique 
haut, suspendu (C:-T;), s'accompagne d’une hypo- 
tension artérielle modérée, d’une réduction de la 
fréquence cardiaque (— 17 %) et d’une discrète 
élévation des résistances systémiques artérielles 
(+ 8 %) [45]. Ces résultats sont légèrement diffé- 
rents de ceux observés par Bonica [5] où un bloc 
péridural s’étendant de C3 à Ss s’accompagne d’une 
hypotension artérielle (— 17 %), d’une stabilité du 
débit cardiaque, d’une discrète augmentation de la 
fréquence cardiaque (+ 6 %) et d’une réduction des 
résistances systémiques artérielles (— 21 %). Ces 
études démontrent que chez le sujet sain, les effets 
hémodynamiques d’un bloc péridural étendu restent 
limités. 


FACTEURS MODIFIANT 
LES EFFETS HÉMODYNAMIQUES 
DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


Effets systémiques des anesthésiques locaux et de 
l’adrénaline. — Les taux plasmatiques d’anesthési- 
ques locaux habituellement observés après anesthésie 


péridurale (tableau 32) n’ont que des effets hémody- 
namiques modestes. Par contre, l’adrénaline des 
solutions anesthésiques après réabsorption entraîne 
une stimulation bêta-adrénergique. L’adrénaline à la 
dose habituellement utilisée pour l’anesthésie péri- 
durale (5 ug/ml, soit 60 à 100 ug) entraîne une 
tachycardie, une diminution de la pression artérielle 
moyenne, une augmentation du débit cardiaque et 
une vasodilatation périphérique [4]. Chez des volon- 
taires sains, l’injection d’adrénaline dans l’espace 
péridural, sans anesthésique local à la dose de 80 à 
130 ug, a des effets cardiovasculaires comparables à 
ceux d’une injection péridurale d’anesthésique local 
adrénaliné. 


Hypovolémie et anesthésie péridurale. — L’hypo- 
volémie aggrave la dépression cardiovasculaire de 
l’anesthésie péridurale. Chez des volontaires sains, 
une hypovolémie réalisée par soustraction d’environ 
13 % du volume sanguin circulant s’accompagne, 
lors d’une anesthésie péridurale, d’une réduction 
importante de la fréquence cardiaque, de la pression 
artérielle moyenne et du débit cardiaque. Les para- 
mètres cardiovasculaires sont mieux maintenus avec 
les solutions adrénalinées [6]. L’anesthésie péri- 
durale doit donc être utilisée avec beaucoup de 
précautions en présence d’une hypovolémie absolue 
ou relative. 


Anesthésie péridurale et anesthésie générale. — 
Pour la chirurgie abdominale, certains auteurs préco- 
nisent l’association anesthésie générale légère et 




















TABLEAU 32. — CONCENTRATIONS PLASMATIQUES MAXIMALES MOYENNES ET DÉLAI D’APPARITION MOYEN DU PIC 
PLASMATIQUE POUR LES PRINCIPAUX ANESTHÉSIQUES LOCAUX UTILISÉS PAR VOIE PÉRIDURALE. (Adrénaline : — : solutions 
sans adrénaline; + : solutions adrénalinées à 1/200 000°) (d’après TucKER G.T. et MATHER L.E. [55]). 

Concentration Délai 

Anesthésique Concentration Adrénaline Dose totale plasmatique d'apparition 
local (%) (mg) maximale du pic plasmatique 

(ug/ml) (min) 

Lidocaïne 2 400 3,7" 570: 127€ 3 

Lidocaïne 2 + 400 2,1 +0,4 25 +4 
Prilocaïne 2 mi 400 2,67 + 0,15 15 
Prilocaïne 2 + 400 2,21.#:0,10 20 
Mébpivacaïne 2 _ 500 4,95 + 0,86 16 
Mépivacaïne 2 ii 500 3,19 + 0,60 26 
Bupivacaïne 0,5 É 100 0,79 + 0,10 20 
Bupivacaïne 0,5 + 100 0,74 + 0,09 20 
Etidocaïne 1 + 250 1,33 + 0,36 20 
Etidocaïne 1 + 250 1,26 + 0,26 20 
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anesthésie péridurale. Cette association s’accom- 
pagne d’effets hémodynamiques variables selon les 
patients [30, 52]. L'effet hémodynamique le plus 
constant de l’association anesthésie péridurale-anes- 
thésie générale est l’hypotension artérielle (—22 à 
—35 %) avec une stabilité de la fréquence cardiaque 
et du débit cardiaque [48]. Les quelques études 
disponibles démontrent que l’association d’une anes- 
thésie générale légère et d’une anesthésie péridurale 
de niveau T; est sans danger chez les patients sains. 
La prévention de toute bradycardie et l’utilisation de 
petites doses d’atropine pour maintenir la fréquence 
cardiaque entre 90 à 100 c : min! permet encore de 
limiter l’importance de l’hypotension artérielle. 


Diminution du retour veineux. — Lors de l’anes- 
thésie péridurale, la vasodilatation périphérique avec 
augmentation de la capacitance veineuse entraîne une 
réduction du retour veineux. Il faut donc éviter tout 
facteur pouvant aggraver la diminution du retour 
veineux vers les cavités cardiaques. Le retour 
veineux peut être diminué lors de l’augmentation de 
la pression intra-thoracique moyenne (ventilation 
artificielle), ou lors de la compression de la veine 
cave inférieure. La cause la plus classique de 
compression de la veine cave inférieure est celle 
observée en décubitus dorsal chez la femme en fin 
de grossesse. La veine cave inférieure peut égale- 
ment être comprimée lors d’une occlusion intes- 
tinale, par une ascite importante ou une volumineuse 
tumeur intra-abdominale. Les positions extrêmes 
notamment sur la table d’opération peuvent égale- 
ment comprimer la veine cave inférieure. C’est le 
cas de la position genu-pectorale, de la position de 
lombotomie et de la position de lithotomie avec 
hyper-extension. Ces positions extrêmes doivent 
donc être évitées. 


Anesthésie péridurale et réduction du saignement 
peropératoire. — L’anesthésie péridurale peut 
réduire le saignement chirurgical peropératoire par 
divers mécanismes. Les plus importants sont l’hypo- 
tension artérielle, la vasoplégie veineuse, le blocage 
sympathique qui évite les poussées hypertensives et 
la vasoconstriction fréquemment observée sous anes- 
thésie générale. Le maintien de la ventilation spon- 
tanée limite également l’augmentation de la pression 
veineuse périphérique. Des interventions chirur- 
gicales type prothèse totale de hanche peuvent 
s'accompagner d’une réduction de 50 % des pertes 
sanguines sous anesthésie péridurale [32]. Cet effet 
est également particulièrement net lors de la 
chirurgie urologique. 


EFFETS DE L'’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
SUR LA RESPIRATION 


L’anesthésie péridurale peut interférer avec la 
ventilation par de nombreux mécanismes dont 
l'importance pratique est variable [12, 21, 37, 39, 
46, 62]. L’anesthésie péridurale réduit l’efficacité de 
la ventilation, surtout par l’étendue et l’intensité du 
bloc moteur touchant les muscles respiratoires. C’est 
ainsi que la paralysie des muscles abdominaux 
diminue considérablement l'efficacité des efforts de 
toux. Sous anesthésie péridurale, l’hypoventilation 
alvéolaire ne s’observe, en l’absence de toute 
pathologie respiratoire ou de toute autre cause 
favorisante (position...) qu’en cas de bloc péridural 
très étendu (niveau supérieur à T,). En l’absence 
d’atteinte diaphragmatique, la ventilation de repos 
est suffisante, bien que le patient puisse se plaindre 
d’une gêne respiratoire. L’anesthésie péridurale non 
compliquée s’accompagne rarement d’une atteinte 
phrénique (C:5) puisqu'un niveau sensitif T; 
n’entraîne habituellement qu’un bloc moteur de 
niveau T;s. Lors d’une anesthésie péridurale, la 
survenue d’une apnée n’est habituellement pas le 
résultat direct du bloc sensitivo-moteur. 

En effet, la cause habituelle en est un bloc 
sympathique étendu avec diminution majeure du 
débit cardiaque et de la vascularisation cérébrale. En 
cas de bloc sensitif étendu, la perte de conscience 
peut également être due à une réduction importante 
des afférences sensitives pénétrant la réticulée activa- 
trice ascendante du tronc cérébral. Habituellement, 
l’anesthésie péridurale a donc des effets limités sur la 
ventilation. Par exemple, un niveau sensitif T; avec 
un niveau moteur T; ne modifie que peu la capacité 
vitale et la capacité résiduelle fonctionnelle chez des 
sujets normaux [21, 39, 62]. Les modifications des 
propriétés mécaniques thoraco-pulmonaires (com- 
pliance, résistances des voies aériennes) et les modifi- 
cations de la distribution intrapulmonaire du débit 
cardiaque et de l’air inspiré (inhomogénéité des 
rapports V 4/Q) sont moins marquées sous anesthésie 
péridurale que sous anesthésie générale [37, 39]. 

En post-opératoire ou dans les traumatismes 
thoraciques, l’analgésie péridurale utilisant la bupi- 
vacaïne à 0,25 % ou les opiacés permet une très 
nette amélioration de la capacité vitale et du VEMS. 
Cependant, les complications respiratoires post-opé- 
ratoires ou post-traumatiques sont liées à de nom- 
breux facteurs expliquant que la péridurale, malgré 
la qualité de son analgésie, ne permet pas toujours de 
réduire leur fréquence de façon importante. L’anes- 
thésie péridurale peut, par un effet variable sur 
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l'équilibre entre sympathique et parasympathique, 
aggraver où au contraire améliorer la bronchocons- 
triction lors d’une crise d’asthme [21]. 


ACTION SUR LA MICTION 


Le blocage des métamères sacrés S:S;, peut 
entraîner une atonie vésicale. La rétention vésicale 
est habituellement transitoire et le sondage rarement 
nécessaire. Lors de la chirurgie pelvienne, ou après 
un accouchement, les troubles mictionnels peuvent 
s'expliquer par d’autres facteurs que le bloc péri- 
dural. Un blocage péridural strictement segmentaire 
(par exemple Ts à L;) en épargnant les métamères 
sacrés, n’interfère pas avec la miction. 


ACTION SUR LE TUBE DIGESTIF 


Un bloc péridural T;-L,, entraîne une dénervation 
des viscères abdominaux par. blocage du splanch- 
nique. Ce blocage sympathique favorise la contrac- 
tion intestinale par prépondérance parasympathique. 
L’anesthésie péridurale peut accélérer la reprise du 
transit après chirurgie digestive en favorisant la 
contractilité intestinale [29]. Il faut également noter 
que l’analgésie péridurale peut masquer la sympto- 
matologie d’une complication intra-abdominale (oc- 
clusion ou péritonite). 


FRISSONS ET THERMO-RÉGULATION 


La vasodilatation cutanée provoquée par l’anes- 
thésie péridurale favorise la déperdition thermique, 
celle-ci ne peut cependant expliquer les frissons qui 
s’observent parfois immédiatement après l’injection 
de l’anesthésique local. Différents facteurs ont été 
évoqués pour expliquer ces frissons : vasodilatation 
cutanée, stimulation de récepteurs thermiques dans 
l’espace péridural, perte de la sensibilité au chaud 
qui parfois apparaît avant la perte de la sensation au 
froid. Les frissons sont plus fréquents après bupiva- 
caïne, peut-être en raison d’un délai d'installation 
plus long du bloc sensitif. Kerr et coll. [34] ont 
montré que l’anesthésie péridurale pouvait prévenir 
l’hyperthermie maligne chez le porc porteur de 
l’anomalie génétique. Dans ce modèle expérimental, 
lorsque l’hyperthermie maligne est déclenchée sous 
péridurale, la température centrale ne s’élève pas, les 
membres postérieurs restent hypotoniques, tandis 


que les segments de l’organisme non touchés par le 
bloc nerveux sont hypertoniques. 


LES EFFETS ENDOCRINIENS ET MÉTABOLIQUES 
[3, 7, 21, 38, 54] 


L’anesthésie et l’acte chirurgical s’accompagnent 
de modifications neuro-endocriniennes et métaboli- 
ques actuellement bien précisées. Les modifications 
les plus importantes sont une stimulation 
sympathique, une activation de la corticosurrénale et 
des modifications du métabolisme intermédiaire avec 
hyperglycémie, diminution de la sensibilité des tissus 
périphériques à l’action de l’insuline, augmentation 
des acides gras libres et catabolisme protéique. 
Différentes techniques d’anesthésie générale ont été 
proposées pour limiter ou éliminer ces modifications 
neuro-endocriniennes. L’anesthésie péridurale, en 
réalisant une véritable déafférentation du champ 
opératoire, peut influencer favorablement la réponse 
neuro-endocrinienne au stress chirurgical. En effet, 
un bloc péridural de niveau T; abolit à la fois les 
afférents nociceptifs sympathiques et somatiques du 
champ opératoire et l’innervation sympathique de la 
médullo-surrénale. Cependant, l’anesthésie  péri- 
durale ne bloque pas les afférences vagales en 
provenance des viscères abdominaux supérieurs et 
ceci explique peut-être la possibilité de la persistance 
d’une stimulation hypothalamique avec libération 
d’ADH ou d'ACTH. Parmi les effets endocriniens et 
métaboliques essentiels de l’anesthésie péridurale, 
signalons : 


une réduction ou un blocage complet de la 
sécrétion de catécholamines en réponse au stress 
chirurgical; 

— une augmentation de la sécrétion de cortisol 
moins importante que lors de l’anesthésie générale. 
L’anesthésie péridurale n'’élimine cependant pas 
complètement l’augmentation du cortisol plasma- 
tique; 

— l’anesthésie péridurale ne modifie vraisembla- 
blement pas la sécrétion d'insuline. La sensibilité 
tissulaire périphérique à l'insuline n’est pas 
modifiée, expliquant que la tolérance glucidique est 
sensiblement normale; 

— diminution de la sécrétion de rénine; 

— pas d’action sur la sécrétion et l’utilisation 
périphérique des hormones thyroïdiennes. 





En conclusion, l’anesthésie péridurale a des effets 
neuro-endocriniens qui sont caractérisés par un effet 
protecteur vis-à-vis de la réponse catabolique post- 
chirurgicale [3, 54]. 
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AUTRES EFFETS 


— L’anesthésie péridurale par le bloc sympathi- 
que augmente le débit sanguin au niveau des 
membres inférieurs. Ceci, en conjonction avec une 
réduction du saignement opératoire, peut améliorer 
les conditions rhéologiques et modifier l’équilibre de 
la coagulation et de la fibrinolyse en réponse au 


stress chirurgical. L’anesthésie péridurale pourrait 
ainsi réduire la fréquence des complications 
thrombo-emboliques post-opératoires [42]. 


— Le nombre des lymphocytes circulants et leurs 
fonctions sont déprimés après chirurgie majeure 
réalisée sous anesthésie générale. L’anesthésie péri- 
durale pourrait limiter l’intensité de ces modifica- 
tions immunitaires [31]. 


TECHNIQUE DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


Matériel. — L'utilisation de plateaux individuels, 
stérilisés à l’autoclave et contenant tout le matériel 
nécessaire à la réalisation de l’anesthésie péridurale 
facilite le travail quotidien du médecin anesthésiste. 
Les plateaux à usage unique sont plus rarement 
utilisés en France en raison de leur coût élevé. Le 
nettoyage du matériel (seringues et aiguilles) doit 
être rigoureux. La qualité de la stérilisation sera 
vérifiée par l’utilisation d’indicateurs colorés (bande- 
lettes, microtubes en verre...) placés sur le plateau 
avec le matériel de ponction. Nous utilisons un 
plateau standard dont la composition est résumée 
dans le tableau 33. 


TABLEAU 33. — COMPOSITION D'UN PLATEAU STANDARD 
UTILISABLE POUR L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE. 





— Une ou deux aiguilles de Tuohy 17 et 18 G 

— Une seringue de 5 ml, deux seringues de 10 ml 

— Une aiguille 25 G pour l’infiltration sous-cutanée 

— Une aiguille 21 ou 22 G pour l’infiltration des espaces 
interépineux 

— Deux cupules, l’une pour l’anesthésique local et l’autre 
pour la solution antiseptique 

— Des compresses, une pince de Kocher 

— Plusieurs petits champs 





l 

Le cathéter péridural à usage unique peut être fixé sur 
l’emballage extérieur du plateau ou être servi au moment 
de la réalisation de l’anesthésie. 











Les aiguilles de péridurale (fig. 10-6). — De 
nombreuses aiguilles ont été proposées pour l’anes- 
thésie péridurale. L’aiguille de Tuohy, initialement 
destinée à la rachi-anesthésie continue est parfaite- 
ment adaptée à cette technique. Son extrémité distale 
est recourbée légèrement vers le haut, ce qui réduit 
indiscutablement la probabilité d’une ponction dure- 


mérienne. L’aiguille pour péridurale doit également 
comporter un mandrin, coulissant facilement, indis- 
pensable pour éviter l’obstruction de la lumière de 
l'aiguille par des fragments de peau ou de tissu 
sous-cutané qui risqueraient d’ensemencer les tissus 
sous-jacents voire même l’espace. Beaucoup plus 
rarement, Certains auteurs utilisent pour l’anesthésie 
péridurale avec injection unique [12, 21] des 
aiguilles fines comme. les aiguilles de rachi-anes- 
thésie type Greene ou Whitacre 22 G. L’aiguille de 
Tuohy 17 ou 18 G est la mieux adaptée pour la 
période d’apprentissage. 

Certains auteurs préfèrent l'aiguille 18 G de 
Crawford à biseau droit. D’autres aiguilles ont été 
décrites et ne présentent que peu d’avantage sur 
l'aiguille de Tuohy (l’aiguille de Cheng, l’aiguille de 
Crawley...) [12]. Les aiguilles à ailettes ou à embase 
large sont surtout utilisées pour la technique de la 
goutte pendante : elles permettent un maintien ferme 
de l’aiguille tout en libérant sa partie centrale pour 
une bonne visualisation de la goutte pendante ou du 
ménisque liquidien. Le dispositif jetable commercia- 
lisé par Portex comporte une aiguille de Tuohy 
classique avec des ailettes amovibles. L’aiguille de 
Bromage présente une embase de type Barker 
évasée, permettant une excellente prise manuelle 
[12]. 


RÉALISATION PRATIQUE 
DE LA PONCTION PÉRIDURALE 
[12, 21, 25] 


La position du patient est choisie en fonction de 
son état clinique et des habitudes de l’anesthésiste. 
La position assise est la plus habituelie, tant pour la 
péridurale lombaire que thoracique. Le patient peut 
être soutenu par un assistant placé devant qui l’aide à 
maintenir la position, sans déviation latérale. Cette 
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FIG. 10-6. — Les différentes aiguilles utilisées. 


A-a, aiguille de Tuohy; 


B-a, aiguille de Bromage avec une embase type Barker; 
B-b, aiguille de Crawford avec une embase type Barker; 
C-c, aiguille de Tuohy à ailettes amovibles et à usage unique (Portex®). 


position permet également une flexion correcte de la 
colonne vertébrale avec une bonne ouverture des 
espaces interépineux, notamment dans la région 
lombaire. De plus, elle peut améliorer la qualité du 
blocage de S;, bien que le rôle de la gravité soit 
moindre que lors de la rachi-anesthésie. Certains 
patients présentent assez facilement des malaises en 
position assise, notamment en cas de prémédication 
importante. Dans ce cas, le décubitus latéral est 
préférable. L'examen du dos permet à l’anesthésiste 
de sélectionner l’espace interépineux le plus appro- 
prié pour la ponction. Dans la région lombaire, les 
espaces les plus utilisés sont L:3 et L34. La 
palpation des apophyses épineuses permet d’identi- 
fier la ligne médiane. Il est utile de repérer le point 
de ponction soit avec un crayon dermographique, ou 
plus aisément en réalisant une marque dans le plan 
horizontal avec l’ongle du pouce. Une asepsie 
rigoureuse est assurée par une triple désinfection de 
la peau. Celle-ci est faite de façon concentrique, du 
point de ponction vers l’extérieur avec une solution 
antiseptique (alcool iodé, ou actuellement une solu- 
tion d’iode organique de type polyvidone iodée). 
Après un bouton intradermique par infiltration de 
xylocaïne de 0,5 % à 1 %, une aiguille 22 Gauge 


plus longue permet d’infiltrer les tissus plus profonds 
comme les ligaments surépineux et interépineux. 
Dans l'approche paravertébrale, l’aiguille doit 
essayer de localiser la profondeur à laquelle se 
trouve la lame. Quelle que soit la technique utilisée, 
il peut être utile de préparer le trajet de l’aiguille 
péridurale en perforant la peau et les tissus sous- 
cutanés avec une aiguille de gros calibre (18 à 
16 gauge). 


STRUCTURES ANATOMIQUES TRAVERSÉES 
LORS DE L'ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


C'est au niveau lombaire que la péridurale est le 
plus fréquemment pratiquée (fig. 10-7). L'espace 
interépineux L:4 est repéré par la ligne horizontale 
joignant le bord supérieur des crêtes iliaques, passant 
par l’apophyse épineuse de la 4° vertèbre lombaire. 
La ponction doit être faite au milieu de la ligne 
joignant les deux apophyses épineuses de l’espace 
choisi. Pour que l’aiguille soit médiane et pénètre 
l’espace interépineux sensiblement dans sa région 
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FiG. 10-7. — Colonne lombaire : 


centrale, il est utile de maintenir l’apophyse épineuse 
inférieure adjacente à l’espace de ponction entre 
pouce et index. Si la ponction est faite en situation 
médiane, après traversée du plan cutané, l'aiguille 
rencontre successivement le ligament surépineux, le 
ligament interépineux et le ligament jaune. Le 
ligament surépineux est un cordon fibreux qui 
s'étend sur toute la longueur de la colonne verté- 
brale, en arrière des apophyses épineuses et des 
ligaments interépineux. Il adhère au sommet des 
apophyses épineuses et s’unit, dans l’intervalle de 
ces apophyses au bord postérieur des ligaments 
interépineux. Chez les personnes ayant une activité 
importante et chez le sujet âgé, ce ligament peut être 
ossifié, rendant la ponction médiane difficile. Les 
ligaments interépineux sont des membranes fibreuses 
qui occupent l'intervalle compris entre les apophyses 
épineuses sus et sous-jacentes. Dans la région 
lombaire, le ligament interépineux a une forme 
rectangulaire donnant lors de sa ponction, une 
sensation de résistance facilement identifiable. Dans 
cette région, les apophyses épineuses sont grossière- 
ment rectangulaires et leur direction presque hori- 
zontale explique que l’espace interépineux soit 
relativement large. Dans la région thoracique 
moyenne, les apophyses épineuses sont étroites et 
rapprochées avec une angulation importante (fig. 10- 
8). L’extrémité inférieure de l’apophyse épineuse 
dans la région thoracique moyenne se projette au 
niveau de la lame de la vertèbre sous-jacente. 
L'espace interépineux est alors d’accès difficile 
obligeant à un abord latéral pour accéder par 
ponction à l’espace péridural. Dans la région cer- 























abord médian. 


vicale, les apophyses épineuses s’élargissent à nou- 
veau et deviennent bifides avec un ligament surépi- 
neux assez large. Elles sont presque horizontales 





FIG. 10-8. — Colonne dorsale : 
paravertébral (b). 
La technique de la goutte pendante est fréquemment 
utilisée dans cette région. 


abord médian (a) et 
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dans la région cervicale inférieure, permettant une 
ponction aisée de l’espace au niveau de C.-D, 
(planche XVID. 

Les ligaments surépineux et interépineux main- 
tiennent fermement l’aiguille dans l’espace et oppo- 
sent une certaine résistance qui est augmentée 
subitement lorsque l’aiguille pénètre dans le ligament 
jaune. Après une avancée de quelques millimètres 
supplémentaires, une brutale perte de résistance 
indique la pénétration dans l’espace péridural. Dans 
la région lombaire, cet espace se situe en moyenne à 
4 cm de profondeur chez 50 % des patients et entre 4 
et 6 cm chez 80 %. L'utilisation d’une technique 
incorrecte ou parfois un trajet aberrant de l’aiguille 
dû à des modifications anatomiques fait traverser des 
structures différentes. Les difficultés d’identification 
de la ligne médiane peuvent être une indication 
d'approche latérale par rapport au ligament sur- 
épineux. Si l’aiguille est insérée latéralement, le 
ligament interépineux est traversé obliquement, 
résultant en une résistance très transitoire suivie 
d’une rapide perte de résistance. Parfois l’aiguille se 
perd dans les muscles paravertébraux. Dans ces deux 
situations, on peut faussement croire que l’espace 
péridural a déjà été pénétré, mais l'injection de 
l’anesthésique local s’accompagne d’un reflux 
important du liquide et le cathéter péridural ne peut 
être poussé au-delà du biseau de l’aiguille sans 
résistance considérable. Lors de la ponction, 
l'aiguille peut buter sur une structure osseuse. Il 
s’agit parfois de l’apophyse épineuse lorsque 
l’aiguille est insérée à proximité immédiate ou 
lorsqu'elle présente une obliquité trop importante. 
Cependant, l’obstacle osseux le plus fréquemment 
rencontré est la lame vertébrale dont le contact peut 
se faire à une profondeur variable en raison de sa 
direction oblique d’avant en arrière et de haut en bas. 
En cas d'insertion latérale, ou d’angulation latérale, 
l’aiguille peut également entrer en contact avec les 
apophyses articulaires supérieures ou inférieures, 
voire même avec l'articulation. La ponction des 
facettes articulaires est particulièrement douloureuse 
en raison de leur riche innervation. Le contact avec 
une racine nerveuse déclenche une douleur radicu- 
laire habituellement localisée à une zone précise 
comme par exemple la face interne du genou pour L; 
ou la face interne de la jambe pour L;. Idéalement, 
la pénétration dans l’espace péridural devrait être 
strictement médiane, quelle que soit l’approche : 
médiane ou paravertébrale. La pénétration latérale de 
l’espace augmente en effet le risque de ponction 
dure-mérienne ou veineuse. Lorsque le biseau de 
l’aiguille est correctement situé dans l’espace, 
l’injection de la solution anesthésique et la montée 
du cathéter sont aisées. 


PONCTIONS MÉDIANE ET PARAMÉDIANE 
(fig. 10-7 et 10-8) 


L’abord médian est le plus adapté pour la ponction 
péridurale lombaire. Dans la région lombaire, la 
ponction est habituellement réalisée dans le 
deuxième ou le troisième espace. En effet, à ce 
niveau, le ligament interépineux est particulièrement 
bien individualisé, offrant une résistance élastique à 
l’avancée de l’aiguille permettant ainsi une bonne 
appréciation tactile de la perte de résistance. 
Lorsqu'on s’écarte de ces deux espaces, la ponction 
devient plus difficile car le ligament interépineux est 
plus fin et sa résistance est moins nette. C’est ainsi 
que bien que l’espace L:-S, soit large, la ponction 
dans cet espace est souvent relativement délicate. 
Dans la région lombaire, les apophyses épineuses 
sont presque horizontales, la direction de l’aiguille 
n’est que très légèrement oblique, de bas en haut. 
L'approche médiane peut également être utilisée 
dans la région cervicale et thoracique supérieure 
entre C7 et D, où les apophyses épineuses sont 
facilement palpables et ont une inclinaison moins 
oblique que dans la région thoracique moyenne. 

La ponction par voie paramédiane ou paraverté- 
brale est surtout utilisée dans la région thoracique 
moyenne. L’aiguille est introduite dans la région 
paramédiane de 1 à 1,5 cm à l’extérieur de la ligne 
des apophyses épineuses. Une aiguille 22 gauge de 
7 cm de long permet d’infiltrer la zone de ponction 
et de localiser la lame de l’espace intervertébral 
choisi. A partir du point de pénétration cutané, 
l'aiguille est dirigée vers le haut et le dedans en 
faisant un angle de 120 à 130° avec le plan du dos du 
patient et un angle de 15° avec le plan sagittal 
(fig. 10-8). Habituellement, lors de son avancée, 
l'aiguille vient buter sur la lame homolatérale. Le 
biseau de l’aiguille est dirigé vers le haut, permettant 
à sa pointe arrondie de glisser sur le bord supérieur 
de la lame, assurant sa pénétration dans l’espace 
péridural. Dans cette approche paramédiane thora- 
cique, la direction très oblique de l’aiguille péri- 
durale permet à l’orifice du biseau de se placer dans 
l’axe du canal rachidien, facilitant le passage du 
cathéter. Dans la région lombaire, l’approche para- 
vertébrale est surtout réservée à certaines difficultés 
anatomiques. 


IDENTIFICATION DE L'ESPACE PÉRIDURAL 


L'apprentissage et la maîtrise d’une technique 
correcte d’identification de l’espace péridural sont 
des éléments essentiels de sécurité et de fiabilité. 
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L'apprentissage doit se faire de préférence en 
chirurgie, chez des sujets ne posant pas de problème 
anatomique, en utilisant toujours la même technique 
et en respectant tous les détails. L'utilisation de 
l’anesthésie péridurale dans l’activité anesthésique 
quotidienne n’est justifiée que si elle s’accompagne 
d’un taux de succès important avec un pourcentage 
réduit de ponction dure-mérienne accidentelle. La 
« profondeur » de la partie postérieure de l’espace 
péridural étant relativement faible, le problème 








technique essentiel est donc sa localisation et son 
cathétérisme. Deux techniques permettent d’identi- 
fier l’espace péridural : 

— une technique basée sur l’existence d’une 
pression péridurale négative, notamment lors de 
l'inspiration : c’est la technique dite de la goutte 
pendante (Gutierrez, 1933); 

— une technique basée sur la résistance élastique 
opposée à l’avancée de l’aiguille de ponction par le 
ligament jaune et la perte brutale de cette résistance à 











FiG. 10-9. — Jdentification de l’espace péridural par la technique de la perte de résistance. 
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la sortie de ce ligament : c’est la technique de la 
perte de résistance utilisant soit un mandrin liquide 
(Sicard, 1921), soit un mandrin gazeux. 


Technique de la perte de résistance (fig. 10-9). 
— En 1921, Sicard et Forestier utilisaient les 
injections péridurales de substances radio-opaques 
pour le diagnostic de malformation du canal 
rachidien. Ces auteurs identifiaient l’espace péridural 
à l’aide d’une aiguille adaptée à une seringue 
remplie de liquide. La résistance observée à l’injec- 
tion du liquide permettait d’identifier le passage du 
ligament jaune. Dès cette date, Sicard utilisait le 
terme de mandrin liquide pour cette technique. Ce 
test fut définitivement introduit dans la pratique 
anesthésique par Dogliotti en 1933 qui utilisa 
l'expression «test de perte de résistance ». La 
technique de perte de résistance est la plus utilisée, 
surtout dans la région lombaire. La détection de la 
sensation tactile de perte de résistance à la traversée 
du ligament jaune nécessite l’utilisation d’une 
aiguille de taille suffisante et assez rigide pour 
permettre une progression rectiligne dans les diffé- 
rentes structures anatomiques traversées. L’aiguille 
de Tuohy de 17 Gauge représente un compromis 
acceptable avec une rigidité suffisante, sans être 
inutilement traumatique. En effet, l’aiguille 16 
Gauge est relativement volumineuse et traumati- 
sante, tandis que l'aiguille 18 Gauge est un peu trop 
flexible pour la réalisation correcte de cette 
technique. Après infiltration des tissus superficiels 
de l’espace intervertébral lombaire choisi, l’aiguille 
de Tuohy est positionnée sur la ligne médiane à une 
profondeur de 2 cm. Correctement insérée sur la 
ligne médiane, l’aiguille est fermement maintenue 
par les ligaments sur-épineux et interépineux. Cette 
technique nécessite un contrôle moteur parfait des 
deux mains de l’opérateur qui assurent l’avancée de 
l’aiguille et l’identification de l’espace. Il faut à tout 
prix éviter les mouvements saccadés qui augmentent 
les risques de ponction dure-mérienne. Une seringue 
de 5 ou 10 ml remplie de sérum physiologique ou 
d’anesthésique local est fixée sur l’aiguille, ferme- 
ment maintenue au niveau de son embase entre le 
pouce placé sur son bord supérieur et les deux 
premières phalanges de l’index légèrement replié. 
Pour l’anesthésiste droitier, le maintien de l’aiguille 
est réalisé par la main gauche. L’avant-bras gauche 
est en supination, tandis que le poignet est légère- 
ment fléchi, permettant au dos de la main de prendre 
un solide appui contre le dos du patient. L’avancée 
de l’aiguille est réalisée par de petits mouvements 
d’extension du poignet et du carpe. Cette technique 
décrite par Bromage permet d’assurer un contrôle 
moteur parfait à la main gauche, qui, placée sur le 


dos du patient permet à la fois une avancée contrôlée 
de l’aiguille et son arrêt instantané, dès que l’espace 
péridural est identifié. La poussée doit être continue 
et progressive jamais intermittente et saccadée. La 
seringue est maintenue entre l’index et les trois 
derniers doigts de la main droite, tandis que le pouce 
exerce une pression continue sur le piston, permet- 
tant une appréciation tactile de la résistance 
rencontrée lors de l’avancée de l’aiguille (fig. 10-9). 
En plus de la pression constante appliquée sur le 
piston, le pouce réalise de petites compressions 
rythmiques pour détecter la variation de résistance. 
En effet, tant que la pointe de l’aiguille est située 
dans les ligaments interépineux, il y a une certaine 
résistance à l’injection. Cette résistance cède brutale- 
ment à l’entrée du biseau de l’aiguille dans l’espace 
péridural. Le piston avance alors librement et 
l’injection est très aisée. Pour la réussite de cette 
technique, il est essentiel d’utiliser une seringue 
coulissant parfaitement. La contamination acciden- 
telle de la seringue, par exemple par le talc des gants 
chirurgicaux, peut gripper le piston et gêner la 
recherche de l’espace. Après son identification, il est 
inutile, voire dangereux de faire subir à l’aiguille une 
rotation de 180 ou 360° pour éventuellement faciliter 
la montée du cathéter. Une légère rotation de 
l’aiguille n’est justifiée que dans les cas où la montée 
du cathéter est difficile. 

Le mandrin liquide (sérum physiologique ou 
anesthésique local) peut être remplacé par un man- 
drin gazeux. C’est la technique la plus communé- 
ment utilisée. En effet, le liquide étant relativement 
incompressible, le passage de la zone de résistance 
élevée à la perte de résistance est immédiat. 
L'utilisation de seringues grippées avec des pistons 
coulissant mal, peut entraîner des sources d’erreurs. 
L'air étant compressible, l’utilisation du mandrin 
gazeux permet d'éliminer ce problème. En effet, 
lorsque l’aiguille est avancée simultanément à l’ap- 
plication de petites pressions rythmiques sur le piston 
de la seringue, on a une impression tactile très nette 
de résistance élastique. Lorsque l’aiguille traverse le 
ligament jaune, le piston s’échappe vers l’avant et 
l’air pénètre dans l’espace péridural. 

Différents artifices mécaniques ont été développés 
pour aider à l'identification de l’espace péridural par 
la technique de perte de résistance. L’indicateur 
extradural de Macintosh comporte une aiguille à 
ailettes et un mandrin mousse retenu par un petit 
ressort qui se débloque et pousse le mandrin en 
avant, lorsque l’aiguille pénètre l’espace péridural. 
Cet indicateur est très utile lorsque les ligaments ont 
une résistance normale. Par contre, lorsque les 
ligaments ont une résistance variable, l’indicateur 
peut entraîner plus de confusion que de sécurité [12]. 
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Le ballonnet de Mac Intosh est un petit ballonnet 
adaptable sur l’aiguille de ponction. L’aiguille de 
Tuohy est placée dans le. ligament interépineux et le 
ballonnet est gonflé avec 2 ml d’air par ponction 
dans le renflement du ballonnet. Lors de la pénétra- 
tion dans l’espace péridural, le ballonnet se 
dégonfle. En pratique courante, ces différents aides 
mécaniques ont un intérêt limité et ne remplacent en 
aucun cas une technique manuelle correctement 
apprise et appliquée (fig. 10-10). 


À | NC 


FIG. 10-10. — Jdentification de l’espace péridural avec le ballonnet de Mac Intosh. 


a, système armé; 
b, pénétration dans l’espace péridural. 





Technique utilisant la pression péridurale 
négative (goutte pendante) (fig. 10-11). — Soresi 
(1932) et Guttierez (1933) furent les premiers à 
mettre à profit l’existence d’une pression négative 
dans l’espace péridural pour l'identifier. La négati- 
vité de la pression péridurale est particulièrement 
nette dans la région thoracique moyenne où la 
pression négative intra-thoracique est transmise par 
les trous de conjugaison à l’espace péridural; elle 
peut être augmentée en mettant le patient en position 
assise et en lui demandant de relâcher ses muscles 
abdominaux. Par contre, nous avons vu que la 
pression négative est un signe beaucoup plus infidèle 
dans la région lombaire, cette technique est donc peu 
applicable à ce niveau. Cependant, pour certains, 
elle est un choix possible en plaçant le patient en 
décubitus latéral et éventuellement en léger Trende- 
lenbourg. Pour la technique de la goutte pendante, 
on utilise de préférence des aiguilles de ponction 
dont l’embout est facile à maintenir entre les doigts 


guidant la progression sans interférence avec la 
visualisation de la goutte, il en existe différents 
types : Tuohy, Crawford, Bromage, cette dernière 
est particulièrement bien adaptée pour la région 
thoracique (fig. 10-6). Il est indispensable de dis- 
poser d’un excellent éclairage permettant une bonne 
visualisation de la goutte et de son aspiration lorsque 
l’aiguille pénètre l’espace péridural. Les étapes 
initiales de la technique de la goutte pendante sont 
identiques à celles de la perte de résistance. C’est 


ainsi que l’aiguille de ponction est solidement 
positionnée dans le ligament interépineux. Après 
retrait du mandrin, l’aiguille est remplie de sérum 
physiologique ou d’anesthésique local qui forment 
une goutte suspendue au bord inférieur de l’embase 
de l’aiguille ou un ménisque concave dont les 
mouvements sont observés lors de la progression de 
l’aiguille, qui est solidement maintenue entre le 
pouce et l’index des deux mains prenant appui sur le 
dos du patient. Elle est avancée progressivement en 
observant soigneusement la goutte pendante. La 
négativité maximale de la pression péridurale étant 
observée lors de l’inspiration, l’avancée de l’aiguille 
se fera surtout lors des mouvements inspiratoires. 
Dès la pénétration de l’espace péridural, on observe 
une aspiration nette de la goutte pendante ou une 
disparition du ménisque liquidien au niveau de 
l’embase de l’aiguille. L’injection de quelques 
gouttes supplémentaires de sérum physiologique ou 
d’anesthésique local également aspirés permet de 
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confirmer le positionnement correct. Dans quelques 
rares cas, on peut observer un signe de la goutte 
pendante faussement positif. Dans ces cas, l’aspira- 
tion de la goutte est relativement faible, la pression 
négative est rarement permanente et le passage du 
cathéter est difficile, voire impossible. Ce signe 
faussement négatif serait dû à certains mouvements 
musculaires lors de l’inspiration. 


TESTS CONFIRMANT 
LA LOCALISATION PÉRIDURALE DE L'’AIGUILLE. 
REFLUX DE LIQUIDE 
PAR L'AIGUILLE DE PONCTION 


Lorsque l’aiguille est dans l’espace péridural, 
plusieurs tests peuvent aider à confirmer son posi- 





FiG. 10-11. — Identification de l’espace péridural dans la région cervicale et thoracique haute par la technique de la 


« goutte pendante ». 
a, position du patient; 
b, mise en place de l’aiguille de Tuohy; 
c, progression dans l’espace interépineux; 


d, pénétration dans l’espace péridural : aspiration de la goutte. 


Différents indicateurs mécaniques ont été imaginés 
pour détecter plus facilement la pression négative 
péridurale et aider à la localisation de l’espace. La 
plupart de ces « gadgets » n’ont guère de succès, car 
ils ont leurs propres échecs et ne sont pas supérieurs 
à la technique classique. Parmi ces différents indica- 
teurs mécaniques de la pression négative péridurale, 
citons : le manomètre avec tube en U, les mano- 
mètres anéroïdes, l’indicateur d’'Odom qui consiste 
en un tube capillaire s’adaptant sur l’aiguille de 
ponction et contenant une goutte de liquide coloré 
mobilisée lors des changements de pression, l’indica- 
teur à ballonnet de Zelenka, l'indicateur de Brooks, 
l'indicateur de Dawkins... [12]. 


tionnement correct. Le test d’aspiration réalisé de 
préférence avec une seringue de 2 ml est le seul 
couramment utilisé. Après injection de 1 à 2 ml d’air 
dans l’espace péridural à travers l’aiguille, l’aspira- 
tion ne doit en principe recueillir ni L.C.R., ni sang. 
L’injection de liquide non isotonique dans l’espace 
péridural est ressentie de façon douloureuse. Lund 
en 1956 avait préconisé l’injection de quelques ml 
d’eau stérile pour confirmer la bonne position de 
l’aiguille. Cette injection entraîne une douleur transi- 
toire chez les sujets conscients, d’où l’abandon de 
son utilisation. Chez les sujets inconscients ou sous 
anesthésie générale, l’injection rapide de sérum salé 
ou d’un anesthésique local peut entraîner une aug- 
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mentation de la fréquence et de la profondeur de la 
ventilation [12]. 

En cas de reflux de liquide par l’aiguille de 
ponction, il faut essentiellement éliminer une ponc- 
tion dure-mérienne accidentelle. Le doute est rare, 
en effet en cas de ponction de la dure-mère avec une 
aiguille de Tuohy, le reflux est net. Cependant, après 
injection de 10 à 15 ml de solution anesthésique, il 
arrive parfois que du liquide reflue à travers 
l’aiguille et ce, malgré un test d’aspiration négatif. 
Dans ce cas, le liquide peut avoir 3 origines : 


— il s’agit de L.C.R. par ponction dure- 
mérienne; 

— l’aiguille n’est pas dans l’espace péridural, 
mais dans les muscles spinaux et la solution 
anesthésique reflue à partir d’une collection intratis- 
sulaire; 

— l'aiguille est dans l’espace péridural, mais 
l'injection a été trop rapide dans un espace péridural 
-peu compliant. Ceci est fréquent chez les sujets âgés. 


Différents tests ont été proposés pour préciser la 
nature du liquide : 


— la température : le L.C.R. est en principe 
chaud, tandis que l’anesthésique local qui est à la 
température de la pièce apparaît plus froid; 

— tests chimiques : recherche de glucose par 
bandelette réactive qui n’est positive que pour le 
L.CR; 

— détermination du pH du liquide en sachant que 
le pH du L.C.R. est aux environs de 7,40, tandis que 
les anesthésiques locaux contenant de l’adrénaline 
ont un pH entre 3,5 et 5. Cependant, le pH n’est pas 
un test très fidèle puisque le pH des solutions de 
lidocaïne et de bupivacaïne sans adrénaline est de 
6,2 à 6,8. Dans ce cas, les bandelettes réactives ne 
sont pas suffisamment précises. Certains auteurs 
préconisent de laisser tomber quelques gouttes de 
liquide dans du thiopental à 2,5 %. La solution de 
thiopental précipite avec les anesthésiques locaux et 
non avec le L.C.R. Cependant, ce test n’élimine pas 
totalement le reflux conjoint de L.C.R. et d’anesthé- 
sique local. En définitive, la température du liquide 
et la recherche du glucose sont les deux tests les plus 
fréquemment utilisés. 


LA DOSE TEST [43] 


Le but essentiel de la dose test est la détection du 
passage de l’aiguille ou du cathéter dans l’espace 
sous-arachnoïdien avec son risque de rachi-anes- 


thésie totale. Elle consiste à injecter un faible 
volume d’anesthésique local (2 à 5 ml) par l’aiguille 





ou le cathéter et de rechercher pendant 5 à 10 min 
les signes d’un éventuel bloc sensitivo-moteur au 
niveau des membres inférieurs. Le faible volume 
injecté est en principe insuffisant pour entraîner une 
analgésie péridurale, mais suffisant pour s’accom- 
pagner d’une parésie des membres inférieurs en cas 
d’injection sous-arachnoïdienne. L’utilisation de la 
dose test reste classique, mais peut représenter une 
fausse sécurité et son utilité réelle est discutée par de 
nombreux auteurs. Une alternative acceptable pour la 
sécurité de l’anesthésie péridurale est l’injection 
fractionnée de la dose d’induction. C’est ainsi que le 
tiers de la dose d’induction (3 à 5 ml) est injecté à 
travers l’aiguille pour ouvrir l’espace péridural et 
accélérer l’installation de l’analgésie qui confirmera 
le positionnement correct de l’aiguille. Après mise 
en place du cathéter, et test d’aspiration négatif, le 
deuxième tiers de la dose est injecté à travers le 
cathéter avec un nouveau délai d’observation clini- 
que d’environ 5 min. En l’absence d’anesthésie 
étendue, le tiers restant est injecté. Cette technique 
de l'injection fractionnée lois de l’induction de 
l’anesthésie péridurale permet une sécurité satisfai- 
sante et peut, dans l’activité anesthésiologique quoti- 
dienne, remplacer avantageusement la dose test. 


ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
AVEC INJECTION UNIQUE 
ET ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
CONTINUE 


La technique de l’injection unique reste largement 
utilisée. Elle est parfaitement adaptée chaque fois 
que l’anesthésiste peut prévoir avec suffisamment 
de précision la durée de l’acte chirurgical. 

Elle est possible grâce à l’utilisation d’anesthési- 
ques à longue durée d’action. Les avantages de cette 
technique sont le taux de succès élevé et sa rapidité 
entre des mains expertes, ne ralentissant pas le 
rythme d’un bloc opératoire actif. Cependant, il est 
possible d’allonger la durée de l’anesthésie par la 
mise en place d’un cathéter péridural. Dans certains 
cas de bloc thérapeutique, le cathéter peut même 
rester en place pendant plusieurs jours, voire 
plusieurs semaines. Les cathéters de péridurale sont 
en différents matériaux, les plus utilisés étant le 
chlorure de polyvinyl, le polyéthylène, le téflon, 
plus rarement le nylon. Le cathéter idéal dait 
répondre aux caractéristiques suivantes [12] : 
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— le matériel doit être inerte, non irritant, souple 
sans être trop rigide ni cassant. Il doit être assez 
résistant pour ne pas se rompre lorsqu'il est soumis à 
une certaine traction; 

— son caractère radio-opaque est accessoire car la 
plupart des cathéters dits « radio-opaques » sont 
difficilement identifiables dans l’opacité de la 
colonne vertébrale; 

— sa longueur doit être suffisante pour permettre 
sa fixation dans la région thoracique antérieure après 
passage au-dessus de l’épaule; 

— son diamètre doit être suffisamment faible 
pour permettre son passage aisé à travers une aiguille 
de Tuohy 18 Gauge; 

— son calibre interne doit permettre l’injection du 
liquide sans trop de résistance; 

— sa paroi doit être suffisamment épaisse pour 
éviter tout risque d’obstruction ou de coudure, 
notamment au niveau du point d’entrée cutané; 

— sa pointe doit être mousse, régulière pour 
éviter les perforations veineuse ou dure-mérienne; 

— l’orifice de sortie doit se trouver à la pointe 
distale du cathéter. 

Un orifice latéral, situé à proximité de la pointe 
distale est utile pour permettre l'injection de la 
solution anesthésique en cas d’obstruction de 
l’orifice distal par les tissus avoisinants. Ce second 
orifice doit cependant être à proximité de l’extrémité 





distale pour éviter les risques de coudure à ce 
niveau. 

— ]1 doit posséder des graduations centimétriques 
permettant la détermination précise de la longueur se 
trouvant dans l’espace péridural. 

En cas de positionnement correct de l’aiguille de 
Tuohy dans l’espace péridural, la montée du cathéter 
est habituellement aisée. Il est avancé à travers 
l'aiguille avec la main droite, tandis que la main 
gauche maintient fermement l'aiguille pour éviter 
tout déplacement secondaire. Son passage au niveau 
du biseau de l’aiguille est fréquemment marqué par 
un léger ressaut (fig. 10-12). Son avancée dans 
l’espace peut provoquer des paresthésies par irrita- 
tion d’une racine nerveuse. En cas de douleur 
franche, il faut enlever aiguille et cathéter pour éviter 
tout traumatisme radiculaire. 

Afin de prévenir tout trajet aberrant, il ne faut 
laisser que 3 à 4 cm de cathéter dans l’espace. Ceci 
correspond habituellement, chez un sujet de corpu- 
lence normale, à une longueur de 10 cm, du point de 
pénétration cutanée à l’extrémité distale. Dans la 
région lombaire, le biseau de l’aiguille de ponction 
devra être impérativement dirigé vers le haut pour 
limiter la déviation latérale du cathéter et son risque 
de sortie par les trous de conjugaison. Les difficultés 
à monter un cathéter par l’aiguille de Tuohy 
apparemment bien positionnée dans l’espace péridural 
reconnaissent plusieurs causes : 








ZA 


FiG. 10-12. — Mise en place du cathéter dans l’espace péridural lombaire (aiguille de Tuohy). 


a, montée du cathéter; 
b, retrait de l’aiguille. 
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— l'aiguille peut venir buter sur le bord supérieur 
de la lame et le cathéter être bloqué par le ligament 
jaune; 

— le biseau de l’aiguille se trouve à cheval sur le 
ligament jaune, bloquant la progression du cathéter. 
L’aiguille doit être avancée très légèrement pour 
dégager le passage; 

— plus rarement, l’aiguille, du fait d’une angula- 
tion latérale, pénètre le ligament jaune à proximité 
d’une racine nerveuse. Dans ce cas, le cathéter bute 
sur la racine, entraînant une paresthésie segmentaire. 
Ceci nécessite une nouvelle ponction pour éviter tout 
traumatisme nerveux. 


Certains cathéters sont trop souples pour permettre 
un passage aisé à travers l’aiguille sans avoir recours 
à un mandrin en nylon ou en métal. L’utilisation de 
ces mandrins augmente le risque de blessure vascu- 
laire et de perforation dure-mérienne, nous ne les 
recommandons pas. 


SURVEILLANCE CLINIQUE 
DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


La réalisation d’une anesthésie péridurale doit 
s’entourer des mêmes impératifs de sécurité que 
l’anesthésie générale. L’anesthésiste doit préparer et 
vérifier le fonctionnement du matériel de réanimation 
et notamment d’intubation et de ventilation. Le 


recours à l’anesthésie générale sera d’ailleurs parfois 
nécessaire en cas d’échec partiel ou total de la 
technique. Avant l'induction de l’anesthésie péri- 
durale, la pose d’une voie veineuse sûre et de calibre 
suffisant permettra un remplissage vasculaire préa- 
lable avec 500 à 1 000 ml de solution cristalloïde. 
Après l’induction de la péridurale, la surveillance 
portera essentiellement sur l’état cardiovasculaire et 
la ventilation. Lorsque la solution anesthésique est 
adrénalinée, une tachycardie sinusale et une discrète 
hypertension artérielle peuvent indiquer une injection 
intravasculaire. Une bradycardie peut être révélatrice 
d’un bloc péridural trop étendu et d’une hypotension 
artérielle importante. L'extension maximale du bloc 
péridural s’accompagne habituellement d’une légère 
réduction de la tension artérielle de 10 à 20 mmHg. 
En cas d’hypotension artérielle supérieure à 
30 mmH£g et surtout si le sujet présente des antécé- 
dents cardiovasculaires, il faut accélérer le rem- 
plissage et éventuellement avoir recours aux vaso- 
presseurs (éphédrine ou aramine). Après un délai de 
15 à 25 min, selon la solution anesthésique utilisée, 
l’anesthésiste devra noter l’extension maximale du 
bloc. Le non blocage d’un ou de plusieurs 
métamères pourra être ainsi détecté et éventuelle- 
ment corrigé par une réinjection. Le niveau supérieur 
d’analgésie permettra également, en fonction de 
l’acte chirurgical, la programmation des réinjections. 
Celles-ci sont réalisées lentement après test d’aspira- 
tion négatif, elles peuvent être faites à heure fixe, 
toutes les 60 et 120 min selon l’anesthésique local et 
sa concentration (tableau 34). Les réinjections peu- 


TABLEAU 34. — PROPRIÉTÉS CLINIQUES DES DIFFÉRENTS ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
* UTILISÉS EN ANESTHÉSIE PÉRIDURALE (injection dans l’espace L;-L:). 


La dose/segment est la dose moyenne pour des patients de 40 ans. L’intensité du bloc moteur est évaluée par l’échelle de 
Bromage (0 % : pas de bloc moteur; 33 % : bloc partiel; 66 % : bloc presque complet (seul le pied peut être mobilisé); 
100 % : bloc complet). Pour la bupivacaïne 0,5 %, le délai d'installation et la durée sont sensiblement identiques que la 
solution soit adrénalinée ou non. Pour la bupivacaïne 0,25 %, la littérature ne comporte pas de données précises mais le délai 
d'installation est allongé et la durée est plus brève (en moyenne 90 min) (d’après BROMAGE [12]). 



































Délai d'installation (min) Bloc Durée 
Anesthésique | Concen- Adrénaline Doselsegment | moteur | pour la régression 
local tration 1/200 000° Début Extension (mg) (%) de deux segments 
complète (min) 
Lidocaïne 1% _ 3,2 135 _ 3,6 31 Æ 9 
2 % Le 6,6 18,1 27 9,2 46 + 5 
1 % + 6,8 18,5 20 17,5 + 
2 % + 5,0 16,2 28 37,5 97 + 19 
Bupivacaïne 0,5 % + 5,8 18,2 5,8 28,9 196 + 31 
0,75 % + 5,0 16,8 7,4 54,0 201 + 40 
Etidocaïne 1 % — 5,0 18,1 2 50,4 128 + 43 
1 + 3,6 10,8 12,5 60,0 170 + 57 
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vent également être réalisées à la demande, lorsque 
le bloc a régressé de 2 segments. Le volume des 
réinjections est habituellement égal à 50 % de la 
dose initiale. L’anesthésique local peut également 
être administré à débit continu en utilisant une 
seringue électrique à débit constant. Cette modalité 
est surtout utilisée pour l’analgésie post-opératoire. 
Dans ce cas, le cathéter peut éventuellement être 
maintenu pendant 24 à 48 h. L'utilisation de l’anes- 


thésie péridurale pour l’analgésie post-opératoire 
nécessite la surveillance par du personnel compétent, 
capable de détecter rapidement une complication 
intercurrente. Ceci explique que dans la majorité des 
cas, le cathéter soit retiré en salle de réveil 
éventuellement après une dernière injection d’anes- 
thésique local pour couvrir l’analgésie des premières 
heures post-opératoires. Lors du retrait du cathéter, 
son intégrité doit être vérifiée. 


LES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


LES DIFFÉRENTS ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


De nombreux critères interviennent dans le choix 
de l’anesthésique local. Les plus importants sont : 
l'indication de l’anesthésie péridurale (chirurgie, 
analgésie  obstétricale...), l'importance du bloc 
moteur souhaité, le recours à une technique d’injec- 
tion unique ou à la mise en place d’un cathéter, la 
durée prévisible de l’anesthésie, les propriétés physi- 
cochimiques des anesthésiques locaux et le profil 
cinétique de leur réabsorption systémique. Dans les 
conditions habituelles d’utilisation, les taux plasmati- 
ques des anesthésiques locaux restent inférieurs aux 
taux toxiques (tableau 32). Lors de l’anesthésie 
péridurale, l'intensité du bloc sensitif et du bloc 
moteur peut être variée en modifiant la nature de 
l’anesthésique local, sa concentration et en y ajoutant 
ou non de l’adrénaline [12, 20, 47, 56]. La procaïne, 
la dibucaïne et la tétracaïine ne sont plus guère 
utilisées en anesthésie péridurale en raison de leurs 
propriétés analgésiques et motrices relativement 
médiocres dans cette indication. Certains auteurs 
restent fidèles à la prilocaïne qui est un amide très 
sûr lorsque sa dose totale reste inférieure à 600 mg. 
L’étidocaïne par son bloc moteur intense est surtout 
utilisée en peropératoire lorsqu'un relâchement 
musculaire est souhaitable. La lidocaïne et la bupiva- 
caïne restent les anesthésiques locaux de choix. La 
lidocaïne à 2 % adrénalinée permet d’obtenir un bloc 
moteur satisfaisant pour la chirurgie. Le bloc moteur 
de la bupivacaïne à 0,5 % est souvent insuffisant. La 
bupivacaïne 0,75 % dont le bloc moteur est satisfai- 
sant pour la chirurgie n’est pas commercialisée en 
France. A l’occasion de quelques accidents récents, 
un débat s’est ouvert sur la toxicité cardiovasculaire 
plus importante de la bupivacaïne et de l’étidocaïne 
par rapport à la lidocaïne [63]. Les caractéristiques 
des principaux anesthésiques locaux utilisés dans 


l’anesthésie péridurale sont résumées dans les 
tableaux 34 et 35. 

Pour améliorer l'efficacité clinique de la péri- 
durale, l’anesthésiste peut être tenté d’utiliser les 
propriétés pharmacologiques différentes des anesthé- 
siques locaux en réalisant des mélanges. C’est ainsi 
que des association de type lidocaïne-bupivacaïne ou 
lidocaïne-étidocaïne ont été préconisées. Dans la 
pratique, ces mélanges d’anesthésiques locaux ont un 
intérêt limité. Par contre, on peut utiliser judicieuse- 
ment la cinétique différente des anesthésiques locaux 
(délai d'installation, durée...) en débutant l’anes- 
thésie péridurale avec un anesthésique local d’instal- 
lation rapide comme la 2-chloroprocaïne ou la 
lidocaïne carbonatée et continuer avec un anesthé- 
sique local de plus longue durée d’action comme la 
bupivacaïne. Le maintien d’un niveau segmentaire 
stable d’anesthésie peut nécessiter l’augmentation 
progressive des doses injectées. Ce phénomène 
appelé tachyphylaxie est surtout observé avec les 
anesthésiques de durée d’action brève ou moyenne. 
L'efficacité clinique (délai d'installation, intensité du 
bloc nerveux) est améliorée avec les sels carbonatés 
de la lidocaïne ou de la bupivacaïne [12]. Les 
anesthésiques carbonatés ont un délai d’installation 
très rapide et une extension plus importante de 
l’analgésie comparés aux sels classiques. Les solu- 
tions carbonatées s’accompagnent habituellement 
d’un pic de concentration plasmatique plus important 
dû notamment à l’effet vasodilatateur local du CO:. 

Lors de l’anesthésie péridurale continue, les 
réinjections s’accompagnent d’une augmentation 
progressive de la concentration plasmatique qui est 
surtout nette pour les anesthésiques locaux de durée 
d’action courte ou moyenne comme la lidocaïne. Cet 
effet est moins net pour la bupivacaïne et l’étido- 
caïne dont les propriétés physico-chimiques expli- 
quent une fixation importante au niveau des tissus de 
l’espace péridural. L’accumulation progressive des 
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TABLEAU 35. — PROPRIÉTÉS CLINIQUES DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
UTILISÉS POUR L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE (d’après BROMAGE [12], p. 326). 
Anesthésique Chirurgie Analgésie Obstétrique Autres 
local Post-opératoire utilisations 
thérapeutiques 
Chloroprocaïne Installation rapide du | Durée d’action trop | Passage transplacen- | Utile pour les blocs dia- 
bloc brève taire plus faible gnostiques de brève 
Durée brève Installation rapide durée 
Lidocaïne Très satisfaisant à 2 % | Satisfaisant à 1 % | Satisfaisant à 1 % Utile si bloc diagnos- 
adrénalinée tique et thé- 
rapeutique 
Bupivacaïne Excellent à 0,5-0,75 % 0,25 % : solution la Anesthésique local de | Utile pour bloc théra- 
Installation un peu lente plus utilisée choix —0,125 à peutique de longue 
0,5 % : bloc moteur par- 0,25 % : analgésie durée d’action. 
fois insuffisant du travail; —0,5 à | 0,25 % : bonne anal- 
0,75 % : césarienne gésie sans bloc 
moteur excessif 
Etidocaïne Très satisfaisant Contre-indiqué : | Contre-indiqué pour | Bloc moteur trop 
Installation rapide bloc bloc moteur trop l’analgésie en raison important 
moteur puissant important du bloc moteur. Utili- 
sable pour la césa- 
rienne 














anesthésiques locaux dans l’espace péridural pose le 
problème d’une éventuelle neuro-toxicité locale. En 
effet, des études expérimentales in vitro et chez 
l’animal démontrent une toxicité cellulaire et tissu- 
laire des anesthésiques locaux qui peuvent perturber 
le transport axonal des protéines. En clinique, avec 
les doses habituellement utilisées, ce problème de 
neuro-toxicité locale est  vraisemblablement 
inexistant. Cependant, il faut rappeler que plusieurs 
publications récentes ont attiré l’attention sur des 
blocs nerveux prolongés secondaires à l'injection 
sous-arachnoïdienne accidentelle de 2-chloroprocaïne 
[22]. 





Adjonction d’adrénaline. Les deux effets 
recherchés de l’addition d’adrénaline à la solution 
anesthésique sont une réduction de l’absorption 
systémique et une durée d’action prolongée. Ces 
deux effets résultent tout à la fois de la nature de 
l’anesthésique local, de la dose, de la concentration, 
de la nature du vasoconstricteur, ainsi que du lieu 
d'injection. La concentration la plus efficace est de 
1/200 000° soit 5 ug/ml d’adrénaline. L'effet de 
l’adrénaline sur l’absorption systémique des anesthé- 
siques locaux est surtout net pour les anesthésiques 
de durée d’action moyenne comme la lidocaïne ou la 
mépivacaïne. Son effet est beaucoup moins net pour 
la bupivacaïne ou l’étidocaïne qui, dans la pratique 
quotidienne, sont utilisées sous forme non adréna- 


linée. A côté de ces effets locaux, l’adrénaline peut 
également avoir des effets systémiques dont la 
résultante peut être complexe sur la cinétique plas- 
matique des anesthésiques locaux. 


PHARMACOCINÉTIQUE 
DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
LORS DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


L’absorption systémique des anesthésiques locaux 
à partir de l’espace péridural est relativement rapide, 
elle est cependant moins importante et moins rapide 
que lors du bloc intercostal ou de l’anesthésie 
caudale. Elle dépend de nombreux facteurs dont les 
plus importants sont les propriétés physico-chimi- 
ques des anesthésiques, la dose injectée (volume, 
concentration) et l’adjonction ou non d’adrénaline. 
La réabsorption systémique à partir de l’espace 
péridural apparaît biphasique avec une phase rapide 
et une phase plus lente. La contribution de la phase 
lente à la quantité totale d’anesthésique local réab- 
sorbé est plus importante pour les anesthésiques 
locaux de longue durée d’action [55]. 

Selon l’anesthésique local utilisé, le pic plasma- 
tique apparaît habituellement 12 à 25 min après 
l'injection (tableau 32). A dose identique, le pic de 
concentration plasmatique de lidocaïne et de mépiva- 
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FiG. 10-13. — Concentrations plasmatiques artérielles 


moyennes de lidocaïne après injection péridurale d'une 
dose moyenne de 200 à 300 mg (© : lidocaïne non 
adrénalinée; € : lidocaïne adrénalinée). 


caïne est sensiblement le double de celui de la 
bupivacaïne et de l’étidocaïne. Le pic de concentra- 
tion plasmatique est surtout fonction de la dose totale 
injectée (tableau 32). Cependant, à dose totale 
injectée identique, l’augmentation de la concentra- 
tion s'accompagne d’une légère augmentation des 


taux plasmatiques. Avec les doses habituellement 


utilisées en anesthésie péridurale, les taux plasmati- 
ques restent nettement inférieurs aux taux toxiques. 
Pour la lidocaïne et la mépivacaïne, l’adjonction 
d’adrénaline à la concentration de 1/200 000° permet 
de diminuer et de retarder l’apparition du pic de 
concentration plasmatique (fig. 10-13). Une injec- 
tion péridurale rapide augmente légèrement la 
concentration plasmatique. C’est ainsi que l’injection 
péridurale en 15s entraîne un pic plasmatique 
supérieur de 16 % par rapport à une injection 
réalisée en 1 min. 

Les taux plasmatiques des anesthésiques locaux 
sont peu corrélés avec l’âge ou le poids du patient. 
La grossesse nécessite une réduction des doses pour 
un même niveau anesthésique. Par contre, elle ne 
semble pas modifier considérablement la réabsorp- 
tion systémique puisque le pic plasmatique et son 
délai d’apparition ne sont pas très différents de ceux 
du sujet normal. Certaines situations pathologiques 
peuvent modifier la réabsorption systémique des 
anesthésiques locaux. C’est ainsi que l’hypovolémie 
aiguë la diminue tandis que l’état hémodynamique 
hyperkinétique comme lors de l’insuffisance rénale 
l’augmente. La clairance hépatique et le métabolisme 
des anesthésiques locaux sont diminués dans l’insuf- 
fisance cardiaque et dans les cirrhoses pouvant 
expliquer des taux plasmatiques plus importants. 


COMPLICATIONS 


Si la liste des incidents et des accidents potentiels 
de l’anesthésie péridurale est longue, il faut rappeler 
que le respect des règles fondamentales de sécurité 
lors de l’induction et de la surveillance d’une 
anesthésie péridurale doit rendre les accidents graves 
exceptionnels. Nombre de ces incidents ou accidents 
possibles sont communs avec la rachi-anesthésie et 
ne seront que brièvement rappelés. Ces complica- 
tions peuvent être immédiates ou retardées, générales 
ou locales. 


COMPLICATIONS GÉNÉRALES 


1° Hypotension artérielle. — L'intensité et 
l'étendue du bloc sympathique accompagnant la 
péridurale expliquent en grande partie l'importance 
de l’hypotension artérielle. De nombreux facteurs 
peuvent la favoriser comme l’hypovolémie, les 
antécédents cardiovasculaires, certaines positions, la 


compression de la veine cave inférieure ainsi que 
toute autre gêne au retour veineux. La fréquence et 
l'intensité de l’hypotension artérielle peuvent être 
limitées par un remplissage vasculaire préalable avec 
500 à 1 000 ml de soluté (habituellement cristalloïde 
de type Ringer) et la prévention des positions 
défavorables au retour veineux. La prévention de la 
bradycardie, éventuellement par injection d’atropine, 
permet également d'améliorer les conditions hémo- 
dynamiques. En cas de non réponse rapide de 
l’hypotension artérielle au remplissage vasculaire, le 
recours aux médicaments vaso-actifs est justifié. Les 
plus utilisés sont l’éphédrine à la dose de 10 à 30 mg 
IV ou l’aramine par doses successives de 1 mg. 


2° Frissons. Certains patients présentent des 
frissons généralisés immédiatement après l’injection 
de la solution anesthésique. Ces frissons sont 
particulièrement fréquents en analgésie obstétricale 
et lors de l’utilisation de la bupivacaïne. Ils dispa- 
raissent habituellement spontanément, lorsque le 
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bloc péridural a atteint son extension maximale. Leur 
mécanisme, peu connu, a fait envisager une pertur- 
bation de la sensibilité thermique, favorisée par la 
vasodilatation périphérique. 


3° Toxicité systémique par surdosage en anes- 
thésiques locaux. — Les réactions toxiques 
générales par surdosage absolu ou relatif en anesthé- 
siques locaux sont habituellement dues à une injec- 
tion intravasculaire méconnue, plus rarement à 
l’utilisation d’une dose totale excessive ou à une 
réduction de la clairance plasmatique. Les accidents 
graves publiés sont habituellement le fait d’injection 
intraveineuse d’un volume relativement important, 
d’une solution anesthésique concentrée. L’injection 
intravasculaire méconnue d’un volume important 
d’anesthésique local à concentration élevée (par 
exemple 10 à 12 ml de bupivacaïne à 0,5 % ou de 
lidocaïne à 2 %), peut entraîner des convulsions et 
des accidents cardiovasculaires majeurs (collapsus 
cardiovasculaire, troubles de la conduction intracar- 
diaque allant jusqu’à l’arrêt circulatoire en asystole). 
L’injection intraveineuse accidentelle de la solution 
anesthésique peut être particulièrement grave au 
cours de l’accouchement, notamment lorsque la 
parturiente est en décubitus dorsal. Ceci est dû à la 
compression de la veine cave inférieure qui aug- 
mente le débit sanguin au niveau des veines péri- 
durales, faisant arriver l’anesthésique local en bolus 
au niveau du cœur et du système nerveux central (cf. 
péridurale obstétricaie). En cas de surdosage acci- 
dentel, habituellement les symptômes neurologiques 
centraux précèdent les signes cardiovasculaires. Les 
symptômes précoces devant éveiller l’attention de 
l’anesthésiste sont l’hypoesthésie linguale, une 
sensation de tête vide, des symptômes visuels. Des 
fasciculations musculaires et des troubles psychiques 
peuvent s’observer et précéder les convulsions 
tonico-cloniques généralisées. Une hypoxie sévère 
avec arrêt circulatoire peut compliquer une apnée qui 
n’est pas rapidement traitée par la ventilation artifi- 
cielle. La marge entre taux plasmatique entraînant 
une toxicité neurologique et taux plasmatique entraî- 
nant une toxicité cardiovasculaire est plus importante 
pour la lidocaïne que pour la bupivacaïne et 
l’étidocaïne. Ainsi, en cas de surdosage en bupiva- 
caïne ou en étidocaïne, l’arrêt cardiaque peut être 
primitif par collapsus cardiovasculaire et troubles du 
rythme cardiaque graves, à type de fibrillation 
ventriculaire, d’asystole ou de bloc auriculoventricu- 
laire complet [63]. Les accidents graves par 
surdosage sont prévenus par l'injection lente et 
fractionnée de la solution anesthésique. L’injection 
intravasculaire de 3 à 5 ml d’anesthésique local 
adrénaliné s’accompagne, habituellement, d’une 


tachycardie et d’une hypertension artérielle. Il s’agit 
là de symptômes précoces qui doivent éveiller 
l’attention de l’anesthésiste. 


4° Methémoglobinémie. — La méthémoglobi- 
némie est une complication classique de l’utilisation 
de doses importantes de prilocaïne (Citanest). 
L’orthotoluidine, métabolite de la  prilocaïne, 
favorise l’oxydation de l’hémoglobine érythrocytaire 
en méthémoglobine. Les pourcentages de méthémo- 
globine formés restent acceptables si la dose totale 
de prilocaïne est inférieure à 600 mg. 


5° Extension exagérée du niveau supérieur 
d’anesthésie. — L'extension exagérée du niveau 
supérieur de l’anesthésie rachidienne s’explique 
habituellement par une réduction de la compliance de 
l’espace péridural avec injection d’une dose trop 
importante ou par une injection sous-arachnoïdienne 
accidentelle, beaucoup plus rarement par une injec- 
tion sous-durale. 


a) Injection sous-arachnoïdienne accidentelle. — 
La ponction dure-mérienne accidentelle reconnue n’a 
aucune conséquence grave en dehors des céphalées 
parfois pénibles qu’elle entraîne. La perforation de la 
dure-mère est habituellement réalisée par l’aiguille, 
beaucoup plus rarement par le cathéter. La perfora- 
tion due au cathéter est une complication rare, mais 
redoutable car une rachi-anesthésie étendue peut 
apparaître lors d’une réinjection. La rachi-anesthésie 
étendue s’installe rapidement et s'accompagne d’un 
collapsus cardiovasculaire, parfois d’une brady- 
cardie, d’une hypoventilation alvéolaire, parfois 
d’une perte de conscience avec apnée. L'extension 
vers le haut de l’anesthésie est en grande partie 
expliquée par le caractère hypobare des solutions 
anesthésiques. Cet accident, qui peut avoir des 
conséquences graves lorsqu'il n’est pas reconnu, est 
habituellement totalement réversible sans séquelles, 
si le traitement adapté est rapidement institué. 
Celui-ci comporte essentiellement le contrôle de la 
ventilation éventuellement par intubation et la cor- 
rection du collapsus cardiovasculaire par le rem- 
plissage vasculaire et l'injection de vasoconstricteurs 
type aramine. La durée de l’apnée est fonction de la 
nature, de la concentration et de la dose d’anesthé- 
sique local injecté. Dans les cas publiés dans la 
littérature, elle est en moyenne de 30 à 360 min. 
Avec la lidocaïne, l’apnée dure en moyenne 30 à 
90 min et les troubles de la conscience de 60 à 
260 min [12]. 


b) Injection sous-durale. — Un espace potentiel 
existe entre la dure-mère et l’arachnoïde rendant 
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possible l’injection d’anesthésique à ce niveau après 
cathétérisme accidentel par l’aiguille ou le cathéter. 
Il est habituellement difficile d’affirmer avec 
certitude l’injection sous-durale. Cependant, la litté- 
rature comporte quelques rares cas bien documentés 
de cathétérisme de l’espace sous-dural [9, 17]. 
L’injection de 40 mg de bupivacaïne à 0,5 % s’est 
accompagnée dans un cas d’une extension du bloc de 
L, à C-, une radiographie avec injection de produit 
de contraste a permis d’objectiver le cathétérisme de 
l’espace sous-dural [9]. 


c) Bloc péridural étendu. — Un surdosage absolu 
ou relatif en anesthésique local peut être à l’origine 
d’une extension exagérée du bloc nerveux. Dans la 
plupart des cas, il s’agit d’un surdosage relatif chez 
des sujets âgés, diabétiques ou artérioscléreux. Les 
signes cliniques du bloc péridural étendu sont très 
proches de la rachi-anesthésie totale. Cependant, les 
deux complications se distinguent par le délai 
d’installation et l’extension du bloc qui est beaucoup 
plus rapide en cas d’injection sous-arachnoïdienne. 
Le traitement est identique, il consiste essentielle- 
ment à maintenir la ventilation et à corriger l’hypo- 
tension artérielle. 


6° Complications respiratoires. — En l'absence 
de toute atteinte importante des muscles respira- 
toires, le patient peut parfois se plaindre d’une 
dyspnée. Celle-ci serait expliquée par le blocage des 
fibres proprioceptives des mécanorécepteurs des 
muscles intercostaux et les centres respiratoires 
réagiraient à cette déafférentation périphérique par 
une augmentation de leur activité. Cependant, un 
bloc péridural trop étendu peut entraîner une hypo- 
ventilation alvéolaire par paralysie des muscles 
intercostaux. Une hypoventilation alvéolaire sévère 
allant jusqu’à l’apnée est généralement la consé- 
quence d’un surdosage accidentel en anesthésique 
local, habituellement par injection intravasculaire. 


7° Les céphalées. — Les céphalées ne sont pas 
exceptionnelles dans la période post-opératoire ou 
après un accouchement, quel que soit le mode 
d’anesthésie utilisé. Il n’y a donc pas toujours de 
relation de cause à effet entre des céphalées post- 
opératoires et la réalisation d’une anesthésie péri- 
durale. Dans quelques rares cas, les céphalées 
peuvent être rattachées à une réaction méningée 
aseptique. Une telle réaction peut être liée à 
l'injection accidentelle de produit irritant, notam- 
ment après mauvaise élimination des solutions anti- 
septiques utilisées pour la stérilisation du matériel. 
Après ponction dure-mérienne accidentelle, les 


céphalées sont particulièrement fréquentes. Leur 


x 


mécanisme est identique à celui observé après 
rachi-anesthésie (cf. « rachi-anesthésie »). Entre des 
mains entraînées, la fréquence de la ponction 
accidentelle de la dure-mère devrait être inférieure à 
1 %. La ponction de la dure-mère peut être due à des 
erreurs techniques ou à des difficultés liées au 
patient. Parmi les erreurs techniques les plus fré- 
quentes, signalons : une technique incorrecte, 
notamment lors de l’avancée progressive de l’aiguille 
qui doit être continue et non par mouvements 
saccadés, seringue grippée avec mauvais coulissage 
du piston, ponction non strictement médiane, utilisa- 
tion d’aiguilles de péridurale avec un biseau 
tranchant, mobilisation accidentelle de l’aiguille lors 
de l’injection de l’anesthésique ou lors de la mise en 
place du cathéter. La ponction de la dure-mère peut 
être favorisée par l’agitation du patient (notamment 
en analgésie obstétricale), par l'obésité, par des 
anomalies anatomiques de la colonne vertébrale. 
Pour éviter les déplacements intempestifs du patient 
lors de la ponction, l’aide d’un collaborateur placé 
en face du patient et le maintenant aussi immobile 
que possible, est particulièrement précieuse. L’exis- 
tence d’une laminectomie dans les antécédents n’est 
pas une contre-indication absolue à la péridurale si 
l’on ponctionne les espaces adjacents. 

Si la ponction de la dure-mère est reconnue, 
plusieurs attitudes sont possibles : 


— utiliser une rachi-anesthésie en injectant la 
solution anesthésique adaptée à travers l’aiguille; 

— abandonner la technique locorégionale pour 
une anesthésie générale; 

— réaliser une nouvelle ponction péridurale au 
niveau d’un espace immédiatement sus ou sous- 
jacent. La ponction du même espace augmente la 
diffusion de l’anesthésique local vers le L.C.R. par 
l’orifice dure-mérien et augmente la probabilité d’un 
bloc étendu. Même en ponctionnant un espace 
adjacent, l’induction du bloc péridural doit être 
particulièrement prudente pour éviter un passage 
sous-arachnoïdien accéléré et exagéré de l’anesthé- 
sique local. 


Les facteurs les plus importants dans la survenue 
de céphalées après ponction de la dure-mère sont : la 
taille de l’aiguille, le nombre de ponctions réalisées, 
l’âge, l’existence d’une grossesse. La prévention et 
le traitement des céphalées font appel à des mesures 
systématiques et à une thérapeutique plus interven- 
tionniste dans les cas rebelles. Le traitement conser- 
vateur comporte notamment : 


— l'administration d’analgésiques; 
— Ja réduction de la fuite de L.C.R. au niveau de 
l’orifice dure-mérien par le repos et le décubitus; 
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— l’augmentation de la pression veineuse extra- 
durale par un bandage abdominal serré; 

— l’augmentation de la production de L.C.R. par 
l’hydratation intraveineuse et orale; 

— l'injection de 30 à 60 ml de sérum physiolo- 
gique dans l’espace péridural. Cette injection peut 
être éventuellement répétée 12 à 24 h plus tard. Il a 
même été préconisé une perfusion continue de 1 à 
1,5 1 de sérum salé en 24 h. 


En cas de céphalées rebelles, le traitement actif est 
essentiellement représenté par l’injection péridurale 
de sang autologue (« blood patch ») visant à obturer 
la brèche dure-mérienne par du tissu fibreux. 


COMPLICATIONS LOCALES 


1° Les échecs de l’anesthésie péridurale. — 
Les échecs complets de l’anesthésie péridurale 
signent habituellement un mauvais positionnement 
de l’aiguille ou du cathéter. Leur fréquence aug- 
mente avec l’inexpérience de l’anesthésiste. Certains 
échecs sont liés à des difficultés de ponction dues à 
des problèmes anatomiques. C’est ainsi qu’en cas de 
scoliose, l’angulation et la rotation de la colonne 
vertébrale peuvent rendre la ponction difficile, de 
même, l'existence d’une greffe osseuse vertébrale 
postérieure ou la présence de matériel d’ostéo- 
synthèse. Certains échecs partiels, notamment lors 
de la chirurgie pelvienne ou de l’analgésie obsté- 
tricale sont expliqués par un blocage incomplet de 
certaines racines comme les racines sacrées. Dans ce 
cas, certains stimuli nociceptifs particulièrement 
intenses peuvent traverser le filtre médullaire et être 
à l’origine d’une douleur ressentie par le patient. Un 
niveau supérieur d’anesthésie insuffisant pour l’acte 
chirurgical réalisé peut également expliquer la persis- 
tance de certaines douleurs. Dans ces cas, l’analgésie 
peut habituellement être améliorée par la réinjection 
d’une solution anesthésique locale plus concentrée. 


2° Analgésie en damier. — Parfois, lors de 
l'induction d’une anesthésie péridurale, l’extension 
de l’analgésie se fait initialement de façon satisfai- 
sante, mais après avoir atteint son extension 
maximale, un ou plusieurs dermatomes ne sont pas 
bloqués, réalisant une analgésie en damier. Les 
métamères non bloqués sont fréquemment localisés 
d’un côté. Cette situation est plus souvent rencontrée 
en obstétrique. Lors d’une analgésie péridurale, la 
parturiente peut se plaindre d’une vive douleur au 
niveau d’un creux inguinal, liée à une traction sur le 
ligament rond et due à un bloc incomplet de D,,. 
Les facteurs les plus fréquents pouvant expliquer le 


blocage incomplet d’une ou de deux racines ner- 
veuses sont : 


— la concentration insuffisante de l’anesthésique 
local au niveau du métamère ou de la racine 
considérée; 

— l’augmentation quantitative des  afférences 
nociceptives cheminant dans la racine nerveuse 
intéressée; 

— le positionnement incorrect du cathéter péri- 
dural notamment lorsque son extrémité distale se 
trouve dans la partie antérieure de l’espace péridural. 
Cet incident est favorisé par l’introduction d’une 
longueur excessive de cathéter qu’il suffit de retirer 
de quelques centimètres en réalisant une nouvelle 
injection; 

— le non blocage d’une ou de plusieurs racines 
nerveuses serait plus fréquent avec la tétracaïne et la 
prilocaïne. 


3° Analgésie unilatérale [49, 60]. — Dans 
quelques cas, malgré une ponction péridurale cor- 
recte, l’analgésie n’intéresse qu’un seul côté. Elle 
peut être due à une pénétration trop importante du 
cathéter, voire à sa sortie de l’espace péridural par 
un trou de conjugaison. Le cloisonnement partiel de 
l’espace péridural par des fibres conjonctives peut 
également limiter la diffusion de l’anesthésique local 
et favoriser l’analgésie unilatérale. Cependant, fré- 
quemment aucune cause évidente à la latéralisation 
de l’analgésie n’est retrouvée. Dans quelques cas, 
cet incident peut être corrigé par l’injection d’une 
dose supplémentaire d’anesthésique local plus 
concentré, par le retrait partiel du cathéter, ou par la 
latéralisation du patient sur le côté non touché par 
l’anesthésie. 


4° Problèmes liés à l’utilisation des cathéters 
[1, 10, 41, 60]. La liste des incidents liés à 
l’utilisation de cathéters périduraux est longue, mais 
la plupart restent mineurs et sont facilement prévenus 
par l’usage d’une technique rigoureuse et d’un 
matériel adapté. Parmi les incidents et accidents 
possibles, signalons : 


— difficulté d’introduction du cathéter dans 
l’espace péridural; 

— anesthésie unilatérale ou en damier; 

— sortie du cathéter de l’espace péridural; 

— coudure, obstruction partielle ou complète; 
compression du cathéter dans l’espace inter- 
vertébral; 

— rupture partielle ou section du cathéter; 

— perforation de la dure-mère; 

— infection péridurale. 





Le franchissement du biseau de l’aiguille par le 
cathéter est habituellement souligné par un léger 
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Fic. 10-14. — Section du cathéter lors de son retrait à travers l'aiguille. 


ressaut. En cas de montée impossible du cathéter, le 
marquage centimétrique facilite la localisation de la 
difficulté. Une obstruction située au niveau du biseau 
de l’aiguille, peut être liée à sa pénétration incom- 
plète dans l’espace péridural, le ligament jaune 
formant obstacle. Le problème est résolu en avançant 
de quelques millimètres la pointe de l’aiguille. Si 
l’obstruction se situe au-delà de la pointe de 
l’aiguille, le cathéter peut buter sur la dure-mère, un 
vaisseau ou une racine nerveuse. Il ne faut pas 
essayer de faire pénétrer le cathéter en force, en 
raison des risques de ponction accidentelle d’une 
veine, de la dure-mère ou d’un traumatisme nerveux. 
Une rotation de 20 à 40° de l’aiguille de Tuohy, dans 
le sens inverse des aiguilles d’une montre peut être 
une manœuvre utile. Si elle échoue, il est préférable 
de retirer l’aiguille et le cathéter et de recommencer 
la ponction. Ces difficultés sont éliminées par une 
ponction strictement médiane. 

Le cathéter étant en place, son obstruction 
partielle ou complète, rendant l’injection difficile ou 
impossible, est la plupart du temps liée à une 
coudure. Celle-ci se situe le plus souvent au niveau 
du point de pénétration cutané. Cet incident est 
prévenu par une fixation correcte du cathéter à ce 
niveau. Dans quelques rares cas, lorsqu’une 
longueur trop importante du cathéter est introduite 
dans l’espace, il peut se former un nœud lors de son 
retrait, rendant son extraction difficile. 

La rupture du cathéter peut être due soit à son 
retrait intempestif à travers l’aiguille (fig. 10-14), 
manœuvre qu’il ne faut jamais faire, ‘soit à une 
traction trop brutale lors de son ablation. Lorsqu'une 
telle section se produit et qu’un fragment de cathéter 
reste dans l’espace péridural ou au niveau des tissus 
sous-cutanés, le chirurgien et le patient doivent être 
prévenus. Habituellement, malgré le caractère radio- 
opaque des cathéters, il n’est pas facile de les 
identifier, le plus souvent ce corps étranger 
n’entraîne aucune réaction locale et la plupart des 
auteurs ne préconise pas d'exploration chirurgicale. 

Lorsqu'un cathéter péridural est maintenu pendant 
plusieurs jours, celui-ci peut se fragiliser et présenter 
une rupture partielle, notamment au niveau de sa 
pénétration cutanée où une légère coudure est 


fréquente. Ces ruptures partielles sont surtout le fait 
de certains cathéters en chlorure de polyvinyl ou en 
téflon. 

Le retrait du cathéter peut parfois s’avérer dif- 
ficile. Celui-ci peut être comprimé entre les 
apophyses épineuses ou entre les lames de l’espace 
inter-vertébral ponctionné. Dans ce cas, une traction 
douce sur le cathérer après flexion maximale de la 
colonne vertébrale permet son retrait. 

Avec les précautions d’asepsie habituelles, le 
risque d’infection péridurale lors de l’utilisation des 
cathéters est faible. Pour augmenter la sécurité, 
certains auteurs préconisent l’utilisation systématique 
de filtres millipore [2]. Outre leur rôle antibactérien, 
ces filtres permettraient également d’arrêter les 
particules microscopiques de verre, de plastique ou 
de caoutchouc contenues dans les solutions anesthé- 
siques [23]. 


5° Troubles de la miction. — Les troubles de la 
miction et la rétention d’urine ne sont pas rares dans 
la période post-opératoire, indépendamment du type 
d’anesthésie utilisé. Après anesthésie péridurale, les 
troubles de la miction sont transitoires et régressent 
avec la disparition du bloc nerveux. Lorsque l’anes- 
thésie péridurale est utilisée pour l’analgésie post- 
opératoire, la rétention d’urine est plus fréquente; 
celle-ci est un incident classique de l’utilisation des 
opiacés par voie rachidienne. 


6° Lombalgies. 
lombalgies post-opératoires s’observent dans près de 
2 % des cas, et ceci quelle que soit la technique 
anesthésique utilisée. L’incidence des lombalgies 
n'apparaît donc pas plus importante après anesthésie 
péridurale qu’après anesthésie générale. Dans 
quelques cas, l’injection accidentelle d’un volume 
important de solution anesthésique dans les tissus 
avoisinants l’espace péridural peut être à l’origine de 
lombalgies. Celles-ci durent habituellement quelques 
jours et sont exagérées par les efforts physiques. 





7° Erreurs sur la nature du médicament 
injecté dans l’espace péridural. — La littérature 
comporte plusieurs cas où des substances diverses 
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ont été injectées par erreur dans l’espace péridural. 
Ces accidents sont toujours le résultat d’une erreur 
humaine (non identification du médicament injecté, 
non lecture du marquage des ampoules...) et ont des 
conséquences de gravité variable. Dans son travail 
classique, Usubiaga (1975) [58] rapporte deux para- 
plégies, dont une après injection de sérum salé 
hypertonique. De ces incidents, l’on peut rapprocher 
les lésions neurologiques rapportées à l’utilisation de 
matériel (cupules, seringues et aiguilles) mal rincé et 
contenant encore des traces de détergent. 


8 Complications neurologiques. — La possibi- 
lité de complications neurologiques graves implique 
que l’anesthésie péridurale soit réalisée par un 
anesthésiste expérimenté et dans le respect de tous 
les impératifs de sécurité. Les principaux incidents 
ou accidents neurologiques décrits dans la littérature 
sont : 


— syndrome de Claude Bernard-Horner; 

— bloc sensitivo-moteur prolongé avec régression 
inhabituellement lente de l’anesthésie; 

— hématome extradural, hématome sous-dural; 

— ischémie médullaire avec myélomalacie, 
notamment par syndrome de l’artère spinale anté- 
rieure; 

— révélation à l’occasion d’une anesthésie péri- 
durale d’une malformation vasculaire médullaire 
(hémangiome vertébral ou médullaire); 

— complications infectieuses locales : abcès péri- 
dural, arachnoïdite.….; 

— paralysies radiculaires ou tronculaires touchant 
plus particulièrement le plexus lombo-sacré. 


a) Syndrome de Claude Bernard-Horner. — Un 
syndrome de Claude Bernard-Horner peut s’observer 
après anesthésie péridurale lombaire. Les premiers 
cas ont été décrits après anesthésie caudale avec 
extension importante de l’anesthésie, touchant les 
métamères thoraciques supérieurs. Cet incident reste 
une curiosité neurologique, sans conséquence clini- 
que pour le patient. 


b) Régression retardée de l’anesthésie péridurale. 
— Plusieurs cas de récupération retardée de la 
sensibilité et de la motricité après péridurale ont été 
décrits. La durée du bloc résiduel est de 9 à 48h 
selon les observations publiées. L’analgésie segmen- 
taire régresse incomplètement, laissant persister une 
anesthésie résiduelle en damier avec parfois une 
diminution de la force musculaire au niveau d’une 
cuisse ou d’une jambe. Ce bloc nerveux incomplet 
persiste 10 à 48 h puis disparaît sans séquelle. Ces 
cas ont surtout été décrits lors de l’anesthésie 
obstétricale à la bupivacaïne et la tétracaïne. 


Cependant, récemment, de tels cas ont été décrits 
après injection sous-arachnoïdienne accidentelle de 
2-chloroprocaïne [22]. 


c) Complications  hémorragiques  (hématome 
épidural et hématome sous-dural) [19, 24]. — La 
littérature comporte plusieurs cas d’hématomes 
épiduraux survenant spontanément chez des sujets 
sans antécédents connus et en l’absence de traitement 
anticoagulant. Cependant cette complication est plus 
classique lors d’un traitement anticoagulant. Cette 
grave complication potentielle pose le problème de 
l’utilisation de l’anesthésie péridurale chez des 
patients sous anticoagulants, même à doses faibles à 
visée prophylactique de la maladie thromboembo- 
lique. La plupart des auteurs admettent que l’anes- 
thésie péridurale devra être utilisée avec précaution 
dans ces cas, même si les tests d’hémostase sont peu 
perturbés. L’hématome péridural entraîne une com- 
pression médullaire et radiculaire se traduisant par de 
vives douleurs lombaires et un déficit sensitivo- 
moteur bilatéral, plus ou moins symétrique des deux 
membres inférieurs. Une telle symptomatologie 
après une anesthésie péridurale justifie la réalisation 
rapide d’explorations neuro-radiologiques (myélo- 
graphie ou scanner vertébral). En cas de confirma- 
tion de la compression médullaire, une laminectomie 
est réalisée en urgence [12]. Une hémorragie peut 
théoriquement se produire dans l’espace sous-dural. 
Les symptômes seront assez identiques à l’hématome 
péridural et la nécessité d’une exploration et d’une 
décompression chirurgicale sont aussi impératives. 


d) Ischémie médullaire. — Les accidents d’is- 
chémie médullaire sont plus fréquents après rachi- 
anesthésie (cf. « rachi-anesthésie »). Les cas récents, 
bien documentés restent cependant exceptionnels. La 
vascularisation médullaire étant très vulnérable, la 
moelle peut être le siège de lésions ischémiques, soit 
par athérome, soit par hypotension artérielle aiguë. 
En raison de l’anatomie de la vascularisation médul- 
laire, la myélomalacie intéressera essentiellement le 
territoire de l’artère spinale antérieure. Le syndrome 
de l’artère spinale antérieure s’accompagne essentiel- 
lement d’un déficit moteur au niveau des membres 
inférieurs lié à une ischémie des deux tiers antérieurs 
de la moelle. En dehors de certaines étiologies 
chirurgicales évidentes (chirurgie de l’aorte, explora- 
tion radiologique des artères médullaires…), l’hypo- 
tension artérielle prolongée apparaît comme un 
facteur essentiel dans l'apparition d’une ischémie 
médullaire. Ceci explique d’ailleurs que la plupart 
des cas publiés sont décrits chez des patients âgés et 
artérioscléreux. 
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e) Compression médullaire par des angiomes 
vertébraux. — Les hémangiomes vertébraux ou 
médullaires sont des lésions relativement fréquentes. 
Ces malformations vasculaires peuvent augmenter de 
volume dans diverses circonstances et notamment au 
cours de la grossesse en raison de la compression de 
la veine cave inférieure. Ces lésions peuvent alors 
devenir symptomatiques posant un problème dia- 
gnostique. 


f) Complications infectieuses locales (abcès péri- 
dural, arachnoïdite) [12, 26]. — L’infection péri- 
durale est une complication rare, habituellement liée 
à une métastase infectieuse hématogène d’un état 
septicémique. Le staphylocoque doré est le germe le 
plus fréquemment en cause. En cas de paraplégie 
due un abcès péridural, les lésions médullaires sont 
très étendues et sont expliquées à la fois par l’effet 
mécanique de compression et par une atteinte 
vasculaire infectieuse avec des thromboses à 
l’origine d’une ischémie médullaire. Les symptômes 
de l’abcès péridural sont : lombalgie sévère, douleur 
et inflammation locale et hyperthermie. Après explo- 
ration neuroradiologique, l'intervention chirurgicale 
s’impose. 

Dans la littérature, quelques cas d’arachnoïdite et 
de myélite transverse ont été publiés après anesthésie 
péridurale ou rachi-anesthésie. La plupart des cas 
publiés sont liés soit à la présence de contaminants 
chimiques dans la solution anesthésique, soit à une 
infection parfois favorisée par une hémorragie 
locale. 


g) Paralysies radiculaires ou tronculaires. — Les 
paralysies radiculaires ou tronculaires pour lesquelles 
l’anesthésie péridurale peut être incriminée avec 
certitude sont exceptionnelles [12, 21]. Une atteinte 
traumatique d’une ou de plusieurs racines rachi- 
diennes après anesthésie péridurale peut théorique- 
ment être due à un traumatisme direct par l’aiguille 
de ponction, par le cathéter péridural ou à une 
neurotoxicité de la solution anesthésique, notamment 
lorsqu'elle a été contaminée par des substances 
neurotoxiques. Quelques cas de lésion médullaire 
directe ont été décrits lors d’anesthésies péridurales 
thoraciques. Cependant, les complications les plus 
fréquemment discutées sont les atteintes touchant la 
queue de cheval ou les racines constituant le plexus 
lombo-sacré. Les lésions radiculaires et tronculaires 
périphériques peuvent toucher le nerf crural, le nerf 
sciatique, le nerf sciatique poplité externe, le nerf 
obturateur et le nerf fémoro-cutané. La constatation 


d’une atteinte neurologique périphérique après anes- 
thésie péridurale nécessite un bilan neurologique 
soigneux afin d’éliminer une cause chirurgicale ou 
médicale intercurrente. Dans la plupart des cas 
décrits dans la littérature, une cause chirurgicale ou 
une affection médicale (sclérose en plaques, diabète, 
porphyrie...) ont pu être incriminées. Dans ces 
atteintes périphériques, la symptomatologie est unila- 
térale et la récupération plus ou moins complète se 
fait en quelques semaines à 6 mois. Une ébauche de 
syndrome de la queue de cheval est parfois liée à un 
traumatisme direct au cours de la chirurgie vertébrale 
ou paravertébrale ou à une compression des racines 
nerveuses sacrées par des rétracteurs durant la 
chirurgie du petit bassin. Dans les atteintes troncu- 
laires ou radiculaires, pratiquement tous les nerfs 
constitutifs du plexus lombaire et du plexus sacré ont 
pu être incriminés. Après une intervention chirur- 
gicale, il faut systématiquement rechercher un trau- 
matisme direct, par les écarteurs ou une compression 
voire une élongation nerveuse favorisée par la 
position per-opératoire. 

Le tronc lombo-sacré contenant des fibres de L, et 
Ls, rejoignant des fibres de S; descend en avant de 
l'articulation sacro-iliaque. Lors de l’accouchement, 
ce tronc peut être comprimé par les cuillères d’un 
forceps ou par la tête fœtale lors de sa descente. Le 
nerf crural (L;, LA: et L4) peut être lésé au cours 
d’une intervention abdominale ou pelvienne. En cas 
de chirurgie abdominale, le nerf est habituellement 
comprimé par les écarteurs. L’atteinte du nerf crural 
lors des interventions périnéales s’observe après une 
immobilisation prolongée du patient en position 
gynécologique. La compression du nerf sciatique 
poplité externe (L4, Ls, S; et S2) se fait habituelle- 
ment au niveau de la tête du péroné par les étriers 
lorsque le patient est en position gynécologique. Le 
nerf fémoro-cutané (L;-L;) peut être lésé par une 
compression directe, notamment par les écarteurs ou 
par une élongation lors de son passage sous la partie 
latérale du ligament inguinal en cas de position 
gynécologique prolongée. 

Dans les rares cas de neuropathie périphérique 
après anesthésie péridurale, habituellement l’anes- 
thésie locorégionale a pu être mise hors de cause 
[12]. Dans la plupart des cas, il s’est agi d’une 
compression ou d’une élongation mécanique directe- 
ment liées à l'intervention chirurgicale ou à l’accou- 
chement, ou d’une pathologie générale connue ou 
méconnue et aggravée ou décompensée à l’occasion de 
l'intervention ou de la grossesse. 
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INDICATIONS ET CONTRE-INDICATIONS 
DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


INDICATIONS 


L'utilisation de l’anesthésie péridurale s’est diver- 
sifiée, les indications les plus fréquentes restent 
l’anesthésie chirurgicale et l’analgésie obstétricale. 


a) Chirurgie. — Classiquement, l’anesthésie 
péridurale est une modalité anesthésique particulière- 
ment adaptée pour le patient à risque. Ceci n’est 
cependant que partiellement vrai et dans la discus- 
sion du choix de la technique anesthésique, inter- 
viennent l’état clinique cardio-respiratoire, le type 
d’intervention, sa durée, ainsi que la tolérance par le 
patient de la position sur la table d’opération. Chez 
certains malades présentant une insuffisance cardia- 
que sévère ou une insuffisance respiratoire chro- 
nique, il est souvent préférable de réaliser une 
anesthésie générale et de réserver l’anesthésie péri- 
durale pour l’analgésie post-opératoire, notamment 
après chirurgie intra-abdominale. L’anesthésie péri- 
durale est particulièrement bien adaptée à la 
chirurgie urologique, la chirurgie du petit bassin, la 
chirurgie orthopédique des membres inférieurs et la 
chirurgie vasculaire. Elle est plus rarement utilisée 
pour la chirurgie digestive, notamment sus-mésoco- 
lique. L’anesthésie péridurale peut également être 
utilisée pour la chirurgie vertébrale et notamment les 
interventions pour hernie discale lombaire. 


b) Analgésie post-opératoire ou post-traumatique 
(notamment traumatisme thoracique) [35]. — Ce 
type d’analgésie bénéficie de l’utilisation des opiacés 
par voie péridurale. 


c) Analgésie et anesthésie en obstétrique. 


d) Clinique de la douleur. — Dans le cadre de 
l’activité d’une clinique de la douleur, l’anesthésie 
péridurale peut être utilisée à visée diagnostique et 
thérapeutique. C’est ainsi que l’anesthésie péridurale 
a été utilisée dans l’ergotisme avec spasmes vascu- 
laires, les gelures des extrémités, le syndrome de 


Raynaud, les membres fantômes, la causalgie, les 
douleurs post-zostériennes… 


e) Techniques nouvelles : 


— stimulation électrique des cordons postérieurs 
par voie péridurale; 
— injection d’opiacés par voie péridurale. 


CONTRE-INDICATIONS 
DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


Les contre-indications absolues à l’anesthésie péri- 
durale sont relativement rares. C’est le refus du 
patient, les troubles de l’hémostase, une hypovo- 
lémie non corrigée, une infection locale ou générale. 
En cas de pathologie neurologique centrale ou 
périphérique, la contre-indication n’est que relative. 
Chaque cas clinique particulier mérite d’être discuté 
en mettant en balance les avantages et les bénéfices 
éventuels pour le patient. En post-opératoire, la 
symptomatologie neurologique peut s’aggraver 
quelle que soit la modalité anesthésique utilisée. En 
l’absence d’information complète, le patient ou son 
entourage aura tendance à accuser l’anesthésie péri- 
durale d’être responsable de l’aggravation. 

L'utilisation pré-opératoire de faibles doses d’hé- 
parine notamment sous forme d’héparinate de 
calcium (Calciparine) est proposée chez certains 
patients à risque dans la prophylaxie de la maladie 
thrombo-embolique. Si le patient a reçu de l’hé- 
parine, même à faible dose, la réalisation d’une 
anesthésie péridurale est contre-indiquée, même si 
les tests d’hémostase sont normaux. En cas de 
traitement anti-coagulant débuté dans la période 
post-opératoire, l’anesthésie péridurale peut vraisem- 
blablement être utilisée sans danger. 

Les troubles de la conduction auriculo-ventricu- 
laire ou intraventriculaire ne sont que des contre- 
indications relatives. En effet, les taux plasmatiques 
d’anesthésique local sont habituellement insuffisants 
pour interférer avec la conduction intra-cardiaque 
[53]. 
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ANESTHÉSIE CAUDALE 


L’anesthésie caudale, forme particulière d’anes- 
thésie péridurale, réalise l’injection de la solution 
anesthésique dans le canal sacré par l’hiatus sacro- 
coccygien. L’hiatus sacrococcygien apparaît comme 
une ouverture en forme de U ou de V renversé, 
résultant de l’absence de fusion des lames des 
dernières vertèbres sacrées (fig. 10-15). Les bords 
latéraux de l’hiatus sacré se terminent par deux 
tubercules : les cornes du sacrum. Les cornes sacrées 
sont un repère palpable important pour la réalisation 
de l’anesthésie caudale. Chez les sujets obèses et 
chez les parturientes, les tissus couvrant l’hiatus sont 
épais et œdémateux, 
repères difficiles. La pénétration dans l’espace 
péridural se fait après traversée du ligament sacro- 
coccygien postérieur. Classiquement, la dure-mère 
se termine en cul-de-sac au niveau de la deuxième 
vertèbre sacrée. En fait, le cul-de-sac dural s’arrête à 
un niveau variant de S; à S:; la distance le séparant 
de l’hiatus sacré est de 47 mm dans 45 % des cas 
mais peut varier de 16 à 75 mm. 





rendant l'identification des 


TECHNIQUE DE L’ANESTHÉSIE CAUDALE 


Les repères anatomiques de l’hiatus sacro-coccy- 
gien étant variables, une expérience importante est 
nécessaire pour l'obtention d’un taux de succès 
élevé. La ponction du canal sacré peut être réalisée 
dans trois positions : 


— le décubitus ventral avec un rouleau d’environ 
25 cm de diamètre placé sous les hanches et la partie 
supérieure des cuisses; 

— la position genu pectorale dite de la prière 
mahométane, les genoux étant ramenés sous le 
thorax; 

— le décubitus latéral avec une légère bascule 
vers l’avant, la jambe inférieure étant en extension et 
la jambe supérieure légèrement fléchie. Cette 
dernière position est habituellement utilisée en anal- 
gésie obstétricale. 


Si la ponction est réalisée en décubitus ventral, la 
table d’opération est « cassée » à la hauteur des 
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FiG. 10-15. — Anatomie du sacrum. 


a) Vue postérieure; b) Son contenu. 


1, épine iliaque postérieure et supérieure; 2, corne sacrée; 3, membrane sacrococcygienne; 4, sac dural ouvert; 5, nerf 
honteux interne; 6, nerf cutané postérieur de la cuisse; 7, nerf grand sciatique; 8, nerfs coccygiens. 
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crêtes iliaques et un oreiller est placé au niveau du 
bassin pour fléchir les hanches. Les jambes sont en 
rotation interne, permettant de relâcher les muscles 
fessiers et facilitant la palpation de la région 
coccygienne. Une compresse de gaze sèche protège 
la régione anale. Les épines iliaques postérieures et 
supérieures sont recherchées et éventuellement 
marquées au crayon dermographique. La ligne qui 
les relie représente la base d’un triangle équilatéral 
dont le sommet désigne l’hiatus sacré. Ces repères 
peuvent être palpés d’une seule main, le pouce et le 
majeur sur les épines iliaques tandis que l’index 
vient se poser sur l’hiatus (fig. 10-16). Chez les 
sujets maigres, la saillie des cornes sacrées est 
visible et se situe habituellement à 5 cm de la pointe 
du coccyx. Lorsqu’elles ne sont pas visibles, la 
palpation permet de les localiser. Une infiltration 
sous-cutanée d’anesthésique local est réalisée entre 
les deux cornes sacrées. Elle ne doit pas être trop 
abondante, afin de ne pas noyer les repères anato- 
miques. La technique de ponction habituelle consiste 
à introduire l’aiguille entre les deux cornes sacrées à 
un angle de 45° avec le plan horizontal et à l’avancer 
jusqu’à identifier une perte de résistance au passage 
du ligament sacrococcygien (fig. 10-17). La ponc- 
tion peut être réalisée avec une aiguille 18 Gauge, à 
biseau court permettant une bonne appréciation de la 
résistance du ligament sacrococcygien. Classi- 
quement, la ponction de ce ligament donne la 
sensation de percer « une peau de tambour ». Quand 
l'aiguille vient buter sur la face postérieure du 
sacrum, son angulation est modifiée de façon à ce 
que sa direction devienne presque parallèle à la peau 
avec un angle de 5° ou moins chez les hommes et un 
angle un peu plus ouvert, d’environ 15°, chez les 
femmes. L’aiguille est avancée dans le canal sacré, 
sur une distance d'environ 2 cm l'ouverture du 
biseau tournée vers la paroi antérieure du canal. 


FIG. 10-17. — Technique de l'anes- 
thésie caudale : après traversée 
de la membrane sacro-coccygienne, 
l'aiguille de ponction subit un chan- 
gement de direction. 

1, recherche du contact osseux 


avec la face postérieure du sacrum; 2, 
réorientation de l'aiguille. 
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FIG. 10-16. — Repères anatomiques utilisés pour la 
réalisation de l’anesthésie caudale : un triangle isocèle 
est formé par la jonction des deux épines iliaques 
postérieures et supérieures (1) et l’hiatus sacré (2). 


Cette distance est habituellement suffisante et permet 
d’éviter la ponction dure-mérienne. Un test d’aspira- 
tion élimine la ponction vasculaire ou sous-arachnoï- 
dienne. La ponction du canal sacré peut être 
difficile : l’aiguille peut pénétrer les tissus mous de 
la région sacrée ou le périoste du sacrum. En 
position sous-périostée, la résistance à l’injection est 
importante. La pénétration dans le tissu sous-cutané 
est reconnue par la palpation d’une tuméfaction ou 
d’une crépitation à l'injection de 3 à 5 ml de sérum 
physiologique ou d’air. Si l’aiguille est en position 
correcte, une dose test de 5 ml est injectée faci- 
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lement. Après quelques minutes, la totalité de la 
solution anesthésique est injectée par l’aiguille avant 
son retrait, si la technique de l’injection unique est 
utilisée. On peut également réaliser une anesthésie 
caudale continue par mise en place d’un cathéter à 
l’aide d’une aiguille de Tuohy. Selon la longueur du 
cathéter introduit dans le canal sacré, l’extrémité sera 
au niveau de S;-S, pour 3 à 4 cm et au niveau de L, 
pour 8 à 10 cm. 

L’anesthésie caudale se caractérise par un blocage 
précoce et important des racines sacrées et par la 
nécessité d’utiliser un volume anesthésique plus 
important qu’en anesthésie péridurale lombaire pour 
atteindre un niveau d’analgésie donné. Ceci est dû au 
volume important du canal sacré et à la fuite 
d’anesthésique par les orifices sacrés. Il faut environ 
3 ml d’anesthésique local pour le blocage d’un 
métamère. Selon le volume d’anesthésique local 
injecté, l’extension de l’anesthésie sera plus ou 
moins importante, pouvant réaliser un bloc sacré 
(anesthésie caudale « basse »), un bloc lombosacré 
voire même thoracique inférieur (anesthésie caudale 
« haute »). C’est ainsi que si pour une anesthésie 
périnéale 8 à 10 ml d’anesthésique sont habituelle- 
ment suffisants, pour une anesthésie thoracique 
inférieure, le volume doit être de 20 à 30 ml. 


INDICATIONS 


L’anesthésie caudale basse est une solution de 
choix pour des actes chirurgicaux sous la dépendance 
des racines S:-S:-S,-S; et des nerfs coccygiens. Les 


LI 


\ 
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indications sont similaires à celles de la rachi- 
anesthésie en selle et l’on évite les problèmes de la 
ponction sous-arachnoïdienne. L’innervation des 
membres inférieurs, de la paroi abdominale et la 
vasomotricité sont préservées. 

En obstétrique, la péridurale lombaire est large- 
ment préférée à la voie caudale pour l’analgésie du 
travail; la caudale a un taux de succès inférieur et 
demande des doses d’anesthésiques plus importantes. 
Le risque de ponction dure-mérienne n’est pas 
totalement éliminé et le bloc constant et intense des 
racines sacrées est associé à une incidence élevée 
d’extractions instrumentales. La technique de double 
abord, lombaire et sacré, avec éventuellement double 
cathétérisme, multiplie inutilement les risques. 
Lorsque l’état maternel est incompatible avec l’effort 
de « pousser », la caudale basse peut permettre une 
extraction instrumentale sans imposer, sur ce terrain 
parfois fragile, le bloc sympathique de la péridurale 
lombaire. (11 faut alors l’installer suffisamment tôt 
pour éviter tout risque d'injection fœtale.) 

L’anesthésie caudale est assez largement utilisée 
en anesthésie pédiatrique, en raison de repères 
anatomiques faciles à mettre en évidence et d’une 
assez bonne prévision du niveau anesthésique en 
fonction de la dose injectée (environ 0,1 ml/année 
d’âge et par segment). Chez les nourrissons et les 
très jeunes enfants, l’anesthésie caudale est habituel- 
lement réalisée sous sédation, voire sous anesthésie 
générale. Dans ce cas, l’anesthésie caudale réalise 
une excellente analgésie post-opératoire. Le seul 
inconvénient de cette technique est le risque de 
ponction dure-mérienne en raison d’une insertion 
sacrée plus basse de la dure-mère chez le jeune 
enfant. 





FiG. 10-18. — Variations anatomiques du mur postérieur du sacrum. 
a) obstruction complète; b) obstruction partielle; c) spina-bifida partielle; d) déhiscence complète. 
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INCIDENTS. COMPLICATIONS 


a) Echec. — Le succès inconstant est lié aux 
nombreuses et fréquentes variations anatomiques du 
sacrum (20 % des cas), dont les formes vont du 
spina bifida total à l’obstruction osseuse complète de 
l’hiatus sacré (fig. 10-18). Comme ailleurs, l’expé- 
rience technique est indispensable pour diminuer les 
taux d’insuccès, qui ne dépassent pas 1 % dans 
certaines séries [21]. 


b) La toxicité des anesthésiques locaux. — Elle ne 
pose de problème réel que lorsqu’un bloc de niveau 
moyen ou élevé est recherché. Les interventions 
nécessitant de tels blocs ne sont pas justiciables de la 
technique. 


c) Infection. — La proximité de la région anale 
n’augmente pas l’incidence des complications infec- 
tieuses si la préparation du champ est bien faite. 


d) Injections ectopiques. — Les injections sous- 
cutanée, intra-osseuse, intravasculaire ont été envi- 
sagées. On a pu relever des injections d'organes du 
pelvis et des atteintes fœtales. Les injections sous- 
arachnoïdiennes sont évitées en n’introduisant jamais 
l'aiguille plus haut que la ligne sacrée moyenne (2 à 
3 travers de doigt sous la ligne des épines iliaques 
postérieures et supérieures). 


BIBLIOGRAPHIE 


[1] ABOULEISH E. — Preventing and detecting leakage in 
epidural catheters. Anesth. Analg. (Cleve), 53, 474- 
475, 1974. 

[2] ABOULEISH E., AMORTEGUI A.J., TAYLOR F.H. — 

Are bacterial filtrers needed in continuous epidural 

analgesia for obstetrics ? Anesthesiology, 46, 351- 

354, 1977. 

AsOH T., TsuJ1 H., SHIRASAKA C., TAKEUCHI Ÿ. — 

Effect of epidural analgesia on metabolic response to 

major upper abdominal surgery. Acta Anaesthesiol. 

Scand., 27, 233-237, 1983. 

BONICA J.J., AKAMATSU T.J., BERGES P.U., MorI- 

KAWA K., KENNEDY W.Y. — Circulatory effects of 

peridural block. II. Effects of epinephrine. Anesthe- 

siology, 34, 514-522, 1971. 

BoNICA J.J., BERGES P.U., MorIKAWA K. — 

Circulatory effects of peridural block : I. Effects of 

levels of analgesia and dose of lidocaine. Anesthe- 

siology, 33, 619-626, 1970. 

BonicA J.J., KENNEDY W.F., AKAMATSU T.J., 

GERBERSHAGEN H.U. — Circulatory effects of peri- 

dural block. III. Effects of acute blood loss. Anesthe- 

siology, 36, 219-227, 1972. 


[3 


= 


[4 


la 


[5 


— 


[6 


= 


[7] BONNET F., HARARI A., ANTREASSIAN J., PIROELLE 
Y., VIaRs P. — Blocage de la sécrétion de rénine par 
l’anesthésie péridurale. Anesth. Analg. (Paris), 38, 
317-320, 1981. 

[8] BOUCHET A., CUILLERET J. — Anatomie topogra- 
phique, descriptive et fonctionnelle. Le système ner- 
veux central. 2° Edition. Simep éditeur, 1982. 

[9] Boys J.E., NORMAN P.F. — Accidental subdural 
analgesia. Br. J. Anaesth., 47, 111-113, 1975. 
[10] BRIDENBAUGH L.D., MooRE D.C., BAGDI P., 
BRIDENBAUGH P.O. — The position of plastic tubing 
in continuous-block techniques : an X-ray study of 
552 patients. Anesthesiology, 29, 1047-1049, 1968. 

[11] BROMAGE P.R. — Ageing and epidural dose require- 
ments. Segmental spread and predictability of 
epidural analgesia in youth and extreme age. Br. J. 
Anaesth., 41, 1016-1022, 1969. 

[12] BROMAGE P.R. — Epidural Analgesia. W.B. Saun- 
ders Company, Philadelphia, London, Toronto, 1978. 

[13] BROMAGE P.R. — Lower limb reflex changes in 
segmental epidural analgesia. Br. J. Anaesth., 46, 
504-508, 1974. 

[14] BROMAGE P.R. — Mechanism of action of extradural 
analgesia. Br. J. Anaesth., 47, 199-212, 1975. 
[15] BROMAGE P.R., BRAMWELL R.S.B., CATCHLOVE 
R.F.H., BELANGER G., PEARCE C.G.A. — Periduro- 
graphy with metrizamide : animal and human studies. 

Radiology, 128, 123-126, 1978. 

[16] BROMAGE P.R., MELZACK R. — Phantom limbs and 
the body schema. Can. Anaesth. Soc. J., 21, 
267-274, 1974. 

[17] COHEN C.A., KALLOS T. — Failure of spinal 
anesthesia due to subdural catheter placement. Anes- 
thesiology, 37, 352-353, 1972. 

[18] COHEN E.N. — Distribution of local anesthetic 
agents in the neuraxis of the dog. Anesthesiology, 29, 
1002-1005, 1968. 

[19] CousiNs M.J. — Hematoma following epidural 
block. Anesthesiology, 37, 263, 1972. 

[20] Cousins M.J., AUGUSTUS J.A., GLEASON M. 
MoRGAN D.J., THOMAS J. — Epidural block for 
abdominal surgery : Aspects of clinical pharmacology 
of etidocaine. Anaesth. Intensive Care., 6, 105-115, 
1978. 

[21] CousiNs M.J., BRIDENBAUGH P.O. — Neural 
Blockade in Clinical Anesthesia and Management of 
Pain. J. B. Lippincott. Philadelphia, Toronto, 1980. 

[22] Covino B.G. — Potential neurotoxicity of local 
anaesthetic agents. Can. Anaesth. Soc. J., 30, 
111-116, 1983. 

[23] CRawroRD J.S., WiLLiaMs M.E., VEALES S. — 
Particulate matter in the extradural space. Br. J. 
Anaesth., 47, 807, 1975. 

[24] DE ANGELIS J. — Hazards of subdural and epidural 
anesthesia during anticoagulant therapy : A case 
report and review. Anesth. Analg. (Cleve), 51, 
676-679, 1972. 

[25] ERIKSSON E. — Jllustrated Handbook in Local 
Anaesthesia. Munksgaard, Copenhagen S., Denmark, 
1969, pp. 121-128. 

[26] FRASER R.A.R., RATZAN K., WOLPERT S.M., 








202 ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


WEINSTEIN L. — Spinal subdural empyema. Arch. 
Neurol., 28, 235-238, 1973. 

[27] GALBERT M.W., MARx G.F. — Extradural pressures 
in the parturient patient. Anesthesiology, 40, 499-502, 
1974. 

[28] GALINDO A., HERNANDEZ J., BENAVIDES O., 
ORTEGON DE MUNOZ S., BONICA J.J. — Quality of 
spinal extradural anaesthesia : the influence of spinal 
nerve root diameter. Br. J. Anaesth., 47, 41-47, 
1975. 

[29] GELMAN S., FEIGENBERG Z., DINTZMAN M., LEVY 
E. — Electroenterography after cholecystectomy. The 
role of high epidural analgesia. Arch. Surg., 112, 
580-583, 1977. 

[30] GERMANN P.A.S., ROBERTS J.G., PRYS-ROBERTS C. 
— The combination of general anaesthesia and 
epidural block. I : Effects of sequence of induction on 
haemodynamic variables and blood gas measurements 
in healthy patients. Anaesth. Intensive Care, 7, 
229-238, 1979. 

[31] HoLE A., UNSGAARD G. — The effect of epidural 
and general anaesthesia on lymphocyte functions 
during and after major orthopaedic surgery. Acta 
Anaesthesiol. Scand., 27, 135-141, 1983. 

[32] KEITH I. — Anaesthesia and blood loss in total hip 
replacement. Anaesthesia, 32, 444-450, 1977. 

[33] KENNEDY W.F., EVERETT G.B., CoBB L.A., ALLEN 
G.D. — Simultaneous systemic and hepatic hemody- 
namic measurements during high peridural anesthesia 
in normal man. Anesth. Analg. (Cleve), 50, 1069-1078, 
1971. 

[34] Kerr D.D., WiINGARD D.W., GATZ E.E. — Preven- 
tion of porcine malignant hyperthermia by epidural 
block. Anesthesiology, 42, 307-311, 1975. 

[35] LATARIET J., SLIWKA G., AUBERT D., PETIT P., 
BOULETREAU P., BANSILLON V.G., MOTIN J. — 
Analgésie péridurale dans les traumatismes thora- 
ciques. Anesth. Analg. (Paris), 32, 433-439, 1975. 

[36] LEE J.A., ATKINSON R.S. — Lumbar puncture and 
spinal analgesia. Churchill Livingstone, Edinburgh, 
London and New York, 1978. 

[37] LUNDH R., HEDENSTIERNA G., JOHANSSON H. — 
Ventilation-Perfusion relationships during epidural 
analgesia. Acta Anaesthesiol. Scand., 27, 410-416, 
1983. 

[38] MADSEN S.N., BRANDT M.R., ENDQUIST A., 
BapaAwWI I., KEHLET H. — Inhibition of plasma cyclic 
AMP, glucose and cortisol response to surgery by 
epidural analgesia. Br. J. Surg., 64, 669-671, 1977. 

[39] MCCARTHY G.S. — The effect of thoracic epidural 

analgesia on pulmonary gas distribution, functional 

residual capacity and airway closure. Br. J. Anaesth., 

48, 243-248, 1976. 

MaAC-LEAN A.P.H., MULLIGAN G.W., OTTON P., 

MAC-LEAN L.D. — Hemodynamic alterations asso- 

ciated with epidural anesthesia. Surgery, 62, 79-87, 

1967. 

[41] MICHELANGELI F., FEYLER C., MiGLiori G., MAESs- 
TRACCI P. — Apport de l’épidurographie dans la 
technique de l’analgésie péridurale continue en 


[40 


= 


géronto-chirurgie. Ann. Anesth. Franç., 17, 533-549, 


1976. 
[42] Moi J., BoRG T., KARLSTRÜM G., MARIPUU E., 
SAHLSTEDT B. — Thromboembolism after total hip 


replacement : role of epidural and general anesthesia. 
Anesth. Analg. (Cleve), 62, 174-180, 1983. 

[43] MoorE D.C., BATRA M.S. — The components of an 
effective test dose prior to epidural block. Anesthe- 
siology, 55, 693-696, 1981. 

[44] MooRE D.C., BRIDENBAUGH L.D., VAN ACKEREN 
E.G., BELDA F.B., CoLE F.V. — Spread of radio- 
paque solutions in the epidural space of the human 
adult corpse. Anesthesiology, 19, 377-385, 1958. 

[45] OTToN P.E., WiLsoN E.J. — The cardiocirculatory 
effects of upper thoracic epidural analgesia. Can. 
Anaesth. Soc. J., 13, 541-549, 1966. 

[46] PFLUG A.E., MurPHY T.M., BUTLER S.H., TUCKER 
G.T. — The effects of postoperative peridural 
analgesia on pulmonary therapy and pulmonary com- 
plications. Anesthesiology, 41, 8-17, 1974. 

[47] SCOTT D.B. — Management of extradural block 
during surgery. Br. J. Anaesth., 47, 271-272, 1975. 

[48] Scorr D.N., LITTLEWOOD D.G., DRUMMOND G.B., 
BucKkLEY P.F., CoviNo B.G. — Modification of the 
circulatory effects of extradural block combined with 
general anaesthesia by the addition of adrenaline to 
lignocaine solutions. Br. J. Anaesth., 49, 917-925, 
1977. 

[49] SHANKS C.A. — Four cases of unilateral analgesia. 
Br. J. Anaesth., 40, 999-1002, 1968. 

[50] SHANTHA T.R., EVANS J.A. — The relationship of 
epidural anesthesia to neural membranes and arach- 
noid villi. Anesthesiology, 37, 543-557, 1972. 

[51] SHarroCK N.E. — Epidural anesthetic dose 
responses in patients 20 to 80 years old. Anesthe- 
siology, 49, 425-430, 1978. 

[52] STEPHEN G.W., LEES M.M., SCOTT D.B. — Cardio- 
vascular effects of epidural block combined with 
general anaesthesia. Br. J. Anaesth., 41, 933-938, 
1969. 

[53] TAROT J.P., CoRIAT P., SAMI K., Viars P. — 
Anesthésie péridurale et trouble de la conduction 
intracardiaque. Anesth. Analg. (Paris), 37, 9-12, 1980. 

[54] TRAYNOR C., HALL G.M. — Endocrine and meta- 
bolic changes during surgery : anaesthetic implica- 
tions. Br. J. Anaesth. 53, 153-160, 1981. 

[55] TUCKER G.T., MATHER L.E. — Clinical pharmacoki- 
netics of local anesthetics. Clin. Pharmacokinet., 4, 
241-278, 1979. 

[56] TuckER G.T., MATHER L.E. — Pharmacokinetics of 
local anaesthetic agents. Br. J. Anaesth., 47, 213- 
224, 1975. 

[57] URBAN B.J. — Clinical observations suggesting a 
changing site of action during induction and recession 
of spinal and epidural anesthesia. Anesthesiology, 39, 
496-503, 1973. 


[58] UsuBIAGA J.E. — Neurological complications follo- 
wing epidural anesthesia. /nt. Anaesthesiol. Clin., 13, 
2-153, 1975. 


[59] UsuBIAGA J.E., MoyaA F., USUBIAGA L.E. — Effects 


ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 203 


of thoracic and abdominal pressure changes on the 
epidural space pressure. Br. J. Anaesth., 39, 612- 
618, 1967. 

[60] UsuBIAGA J.E., Reis A.D., USUBIAGA LE. — 
Epidural misplacement of catheters and mechanisms 
of unilateral blockade. Anesthesiology, 32, 158-161, 
1970. 

[61] UsuBIAGA J.E., WIkINSKI J.A., USUBIAGA L.E. — 
Epidural pressure and its relation to spread of 


anesthetic solutions in epidural space. Anesth. Analg. 
(Cleve), 46, 440-446, 1967. 

[62] WaxBA. W.M., Don H.F., CRAIG D.B. — Post- 
operative epidural analgesia : effects on lung 
volumes. Can. Anaesth. Soc. J., 22, 519-527, 1975. 

[63] WRITER W.D.R., Davies J.M., STRUNIN L. — Trial 
by media : the bupivacaine story. Can. Anaesth. Soc. 
J., 31, 1-4, 1984. 








I 


ANALGÉSIE PÉRIDURALE 
EN OBSTÉTRIQUE 


par J.P. HABERER 


Après une période de doutes, voire de septicisme 
de la part de certains obstétriciens, l’anesthésie 
péridurale a acquis une place de choix parmi les 
techniques d’analgésie obstétricale. En effet, l’anal- 
gésie réalisée par l’administration de médicaments 
par voie parentérale ou par inhalation a des inconvé- 
nients majeurs : efficacité variable, diminution de la 
vigilance chez la mère et ralentissement de la 
vidange gastrique avec un risque majeur de régurgi- 
tation et d’inhalation bronchique, effets secondaires 
chez le fœtus et le nouveau-né par passage transpla- 
centaire des médicaments administrés, modification 
du contact initial mère-enfant. Parmi les différentes 
techniques d’anesthésie locorégionale, la péridurale 
s’est rapidement imposée par son efficacité et sa 
sécurité. Utilisée judicieusement, c’est la technique 
qui a le moins d’effets secondaires sur la physiologie 
maternelle et fœtale [4, 6]. 

En 1933, Cleland [5] fit dans ce domaine, œuvre 
de pionnier. Parmi les précurseurs de l’analgésie 
péridurale, signalons en 1938, Graffagnino et Seyler 
[8] décrivant l’utilisation de la péridurale lombaire 
par injection unique et en 1949, le travail de Flowers 
et coll. [7] décrivant une technique de péridurale 
lombaire continue. Cependant, dans les années 50, la 
technique du cathéter lombaire unique fut transitoire- 
ment abandonnée au profit de l’anesthésie caudale 
continue [9]. L’anesthésie caudale implique l’utilisa- 
tion de doses importantes d’anesthésiques locaux 
dont les effets sur la mère et le fœtus étaient 
sous-estimés. À partir des années 1950 et au début 
des années 60, l’obstétrique a bénéficié d'importants 
travaux, notamment dans l'étude de l’évolution 
physiologique du travail (analyse de la performance 
utérine avec les travaux de Caldeyro-Barcia, analyse 
des partogrammes normaux par Friedman...) et dans 
l’appréciation de l’état clinique du fœtus et du 


nouveau-né (surveillance continue du rythme cardia- 
que fœtal et détermination de l’équilibre acido- 
basique par prélèvements sanguins au niveau du 
scalp). Une meilleure compréhension des modifica- 
tions physiopathologiques au cours du travail asso- 
ciée aux améliorations techniques (matériel et anes- 
thésiques locaux) ont permis à l’anesthésie péridurale 
de s’imposer comme la technique d’analgésie obsté- 
tricale la plus fiable, la plus gouvernable et la plus 
sûre pour la mère et le fœtus. Ceci explique que les 
autres techniques comme l’anesthésie caudale, le 
bloc para-cervical, le bloc du nerf honteux interne ou 
la rachi-anesthésie soient actuellement très rarement 
utilisées. 


MÉCANISMES ET VOIES NERVEUSES 
DE LA DOULEUR DE L'ACCOUCHEMENT 


Les mécanismes neurophysiologiques responsables 
des douleurs durant les différents stades du travail, 
sont parfaitement connus. Les facteurs prépondérants 
sont : la dilatation du col, les contractions et la 
distension de l’utérus, la distension de la filière 
génitale et du périnée, la stimulation par étirement 
ou compression de certaines structures anatomiques 
avoisinantes (annexes, péritoine pariétal, urètre, 
vessie, rectum, racines du plexus lombo-sacré...) [1, 
2, :3,: 10]: 

Les douleurs de la première période du travail sont 
dues essentiellement aux contractions utérines et à la 
dilatation et à l’étirement du col. Les contractions 
utérines et la dilatation du col agissent par la 
stimulation de mécano-récepteurs ou par la libération 
de substances chimiques agissant sur les terminai- 
sons nerveuses. Les voies nerveuses transmettant les 
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TABLEAU 36. — VOIES NERVEUSES 
DES DOULEURS DE L'ACCOUCHEMENT. 





Stade du travail Voies nerveuses 





Phase de dilatation | Afférences viscérales : fibres C 
empruntant le système sympa- 
thique (D,5, Di1, Di2-L:) 





phase d’expulsion 
et délivrance 


Idem + afférences somatiques 
(fibres AÔ) nerf honteux interne 
(S2, S3, S4) 











sensations douloureuses de la première période du 
travail cheminent avec les fibres sympathiques de 
l’utérus [tableau 36]. Ces fibres nerveuses sont 
anastomosées avec d’autres fibres du système ner- 
veux végétatif autour du col et de l’utérus, pour 
former le plexus hypogastrique inférieur. De ce 
plexus, les fibres cheminent le long des vaisseaux 
iliaques en formant le nerf hypogastrique droit et 
gauche. Au niveau de la bifurcation aortique, ces 
nerfs sont anastomosés avec le plexus hypogastrique 
supérieur. Ces fibres traversent ensuite le plexus 





FIG. 11-1. — Jnnervation sympathique de l'utérus. 

1, chaîne sympathique lombaire; 2, nerf hypogastrique 
droit; 3, plexus hypogastrique inférieur; 4, nerf ovarien 
droit, 5, plexus hypogastrique supérieur; 6, plexus 
aortique. 


aortique, la chaîne sympathique lombaire, les 
rameaux communiquants blancs des nerfs rachidiens 
puis les racines postérieures pour pénétrer la moelle 
au niveau des métamères D0, D;1, D, et L1. 
Quelques fibres nerveuses en provenance des 
ovaires, des ligaments utérins, des trompes et de 
l’utérus empruntent les nerfs ovariens vers le plexus 
aortique puis vers la chaîne sympathique et les 
racines postérieures correspondantes. A la phase 
initiale du travail, ce sont surtout les racines D,, et 
D;; qui sont stimulées, puis lorsque les contractions 
utérines deviennent plus intenses, les racines adja- 
centes D:0 et L, sont également intéressées. L’utérus 
reçoit également des fibres sympathiques efférentes, 
dont l’origine médullaire s’étage de D: à L,. Ces 
fibres sympathiques efférentes sont surtout formées 
de neurones adrénergiques à axones courts, dont les 
corps cellulaires sont situés dans des ganglions 
juxta-utérins (ganglions para-cervicaux, paramètres) 
ou dans l’utérus lui-même. Ces fibres sympathiques 
efférentes pourraient intervenir dans l’activité 
motrice utérine et dans la régulation du débit sanguin 
utérin. Cependant, les observations cliniques chez 
des femmes paraplégiques suggèrent que l'utérus 
peut effectuer sa fonction de parturition indépendam- 
ment de toute action nerveuse extrinsèque. Il est 
actuellement admis que l’innervation para-sympathi- 
que provenant des métamères sacrés par les nerfs 
érecteurs ne joue pas un rôle important dans la 
transmission des stimuli nociceptifs des contractions 
utérines ou de l’étirement du col. 

Les douleurs de la phase d’expulsion sont liées à 
la distension de la filière génitale et du plancher 
pelvien. L’innervation des structures responsables 
dépend essentiellement des racines S;, S; et S4, par 
l’intermédiaire du nerf honteux interne et de ses 
branches (fig. 11-2) (tableau 36). Cependant, 
d’autres nerfs participent à l’innervation des plans 
superficiels du périnée, expliquant l’insuffisance du 
seul blocage du nerf honteux interne dans certaines 
manœuvres obstétricales : le nerf cutané postérieur 
de la cuisse (S.-S:-S;), le nerf ilio-inguinal (L;) et le 
rameau génital du nerf génito-crural (L;-L,) (fig. 11- 
3). 

Le transfert de l’information douloureuse lors des 
deux premières périodes du travail, à deux niveaux 
médullaires différents est à la base de l’analgésie 
segmentaire, telle qu’elle peut être réalisée par 
l’anesthésie péridurale continue. Les fibres C, stimu- 
lées lors de la première période du travail, seront 
bloquées par des concentrations faibles d’anesthé- 
sique local. Lors de la deuxième période du travail, 
le blocage des afférences somatiques (fibres myélini- 
sées AÔ) nécessitera des concentrations d’anesthési- 
ques locaux plus importantes. 








FIG. 11-2. — Voies nerveuses de la douleur pendant 
l'accouchement : I, phase de dilatation; Il, phase 
d'expulsion. 





FIG. 11-3. — Jnnervation du périnée. 

1, nerf ilio-inguinal (L;) : nerf petit abdomino-génital; 
2, rameau génital du nerf génito-crural (L;-L;); 3, nerf 
cutané postérieur de la cuisse (S,-S:-S;); 4, nerf honteux 
(S2-S3-S4); 5, nerfs sacro-coccygiens (S4-Ss et coccy- 
giens). 
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LES DOULEURS PROJETÉES 
LORS DE L'ACCOUCHEMENT 


Comme toute douleur viscérale, les douleurs de 
l’accouchement s’accompagnent fréquemment d’une 
projection vers des zones cutanées situées à distance 
de la stimulation initiale. Les influx nociceptifs en 
provenance de l’utérus stimulent au niveau de la 
corne postérieure de la moelle, les neurones utérins 
spécifiques, ainsi que les neurones adjacents inner- 
vant par exemple la paroi abdominale (fig. 11-4). La 
stimulation des neurones innervant la paroi abdo- 
minale entraîne une intégration corticale d’une 
douleur qui sera localisée au niveau des zones 
cutanées, essentiellement innervées par les métamères 
Do à L.. Il est habituellement admis que l’innerva- 
tion para-sympathique de l’utérus par les métamères 
sacrés n’est pas impliquée dans les douleurs proje- 





FiG. 11-4. — Douleur projetée : mécanisme. 


tées des contractions utérines. Au début du travail, la 
douleur est localisée au niveau des zones cutanées 
innervées par les segments D;,, et D;2, c’est-à-dire 
en avant, à la partie basse de l’abdomen entre 
l’ombilic et la symphyse pubienne, latéralement au 
niveau de la crête iliaque, et en arrière au niveau de 
la peau et des tissus mous des dernières vertèbres 
lombaires et des premières vertèbres sacrées. Avec la 
progression du travail, d’autres segments médullaires 
sont impliqués (D:0, L, voire L;) et la douleur sera 
projetée vers la région ombilicale (T:0), la partie 
supérieure des cuisses, les creux inguinaux (D;; et 
L;) et la région lombaire moyenne (fig. 11-5). Avec 
la progression du travail, certaines douleurs sont 
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liées à une pression directe du mobile fœtal sur les 
organes adjacents et à un étirement ou une compres- 
sion de structures nerveuses comme le plexus 
lombo-sacré. 

De nombreux facteurs physiques et psychiques 
influencent la douleur de l’accouchement. La moti- 
vation et la suggestion permettent d’en moduler la 


péridurale devient légèrement positive. En fin de 
grossesse et au cours du travail, la pression péri- 
durale augmente encore en décubitus dorsal en raison 
de la compression de la veine cave inférieure et de 
l’augmentation du débit sanguin dans les veines 
péridurales qui participent avec le système vertébral 
au drainage sanguin de la partie inférieure de 





FiG. 11-5. — Zones de distribution des douleurs projetées et métamères impliqués au cours de l'accouchement. 
1, 2, rameau cutané latéral du nerf grand abdomino-génital (L;); 2, nerf cutané latéral (T;2); 3, nerf génito-crural 
(Li-L;); 4, nerf petit abdomino-génital (L;); 5, nerf grand abdomino-génital (L,;). 
(D'après ABOULEISH, avec autorisation de l’auteur et de l’éditeur). 


dimension affective en réduisant la peur, l’anxiété et 
l’appréhension. Des facteurs physiques comme 
l’âge, la parité, l’état du col au moment du début du 
travail, la relation entre la taille de l’enfant et la 
taille de la filière génitale sont également importants. 
Par exemple, une primipare âgée présente habituelle- 
ment un travail plus long et plus douloureux qu’une 
primipare jeune. Les douleurs initiales de la première 
période du travail sont moins intenses chez les 
multipares. Les douleurs entraînent des modifica- 
tions maternelles dont les plus importantes sont 
cardiovasculaires, ventilatoires et métaboliques. Ces 
modifications physiologiques maternelles peuvent 
avoir un effet néfaste sur le fœtus. L’analgésie 
péridurale en limitant ou en supprimant ces modifi- 
cations physiologiques participera au maintien ou à 
l’amélioration du bien-être fœtal. 


PARTICULARITÉS ANATOMIQUES 


ET PHYSIOLOGIQUES 


L’espace péridural lombaire. — Au cours de la 
grossesse et surtout à proximité du terme, la pression 


l’organisme [13]. La suppression de la compression 
cave inférieure par le décubitus latéral ou par le 
déplacement manuel de l’utérus permet une réduc- 
tion sensible de la pression péridurale. Sur une 
courbe de pression basale légèrement positive, se 
greffent des pics de pression de 5 à 9 cm H,0, lors 
des contractions utérines. Les efforts expulsifs aug- 
mentent considérablement la pression péridurale qui 
atteint 20 à 60 cm H,0 [14]. Les variations de 
pression dans l’espace péridural et sous-arachnoïdien 
sont principalement expliquées par la dilatation des 
veines péridurales. Celles-ci sont tributaires du 
plexus veineux vertébral interne, drainé par le 
système azygos vers le thorax et les cavités cardia- 
ques droites. En fin de grossesse, la compression de 
la veine cave inférieure entraîne une dilatation des 
veines péridurales, réduisant le volume extravascu- 
laire de l’espace. Cette réduction est de près de 40 % 
du volume fictif disponible et explique que le 
volume d’anesthésique local à injecter pour atteindre 
un niveau d’analgésie donné est à diminuer d’en- 
viron 1/3 par rapport au sujet normal. La dilatation 
des veines péridurales favorise également leur ponc- 
tion accidentelle par l’aiguille de Tuohy ou le 
cathéter. L'augmentation importante du flux sanguin 
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au niveau des veines péridurales favorise les compli- 
cations cardiovasculaires et neurologiques (convul- 
sions). En effet, une injection intravasculaire acci- 
dentelle de la solution anesthésique, favorise un pic 
plasmatique particulièrement important. Cette parti- 
cularité physiologique rend obligatoire une injection 
lente et fractionnée de l’anesthésique local. L’aug- 
mentation de la pression intra-abdominale liée aux 
contractions utérines et aux efforts d’expulsion est 
transmise au canal rachidien par l’intermédiaire des 
trous de conjugaison et provoque une nouvelle 
diminution du volume de l’espace péridural. Il est 
classiquement contre-indiqué d’injecter la solution 
anesthésique lors d’une contraction utérine ou d’un 
effort d’expulsion, car l’extension de l’anesthésie 
risque d’être trop importante. Lors de l'injection de 
la solution anesthésique, directement à travers 
l'aiguille de Tuohy, l’importance du reflux permet 
de se faire une idée de la compliance de l’espace 
péridural, un reflux important indique que sa capa- 
cité est réduite ou que la fuite d’anesthésique à 
travers les trous de conjugaison est limitée, faisant 
prévoir une extension plus importante du niveau 
d’analgésie. 


Le syndrome de compression de la veine cave 
inférieure et la compression aortique [11, 13, 15, 
17, 18, 20]. — En fin de grossesse, le décubitus 
dorsal par la compression de la veine cave inférieure 
au niveau du détroit supérieur du bassin peut être à 
l’origine d’un véritable état syncopal. Dès 1942, R. 
Hansen décrit des syncopes chez les femmes 
enceintes placées en décubitus dorsal [19]. En 1951, 
le même tableau est décrit sous le nom de choc 
postural de la grossesse. C’est en 1953, que Howard, 
Goodson et Mengert [16], grâce à des études 
expérimentales chez des chiennes gestantes, mettent 
en évidence le rôle étiologique essentiel de la 
compression de la veine cave inférieure par l’utérus 
gravide dans ce syndrome appelé « Supine Hypo- 
tensive Syndrome in Late Pregnancy ». Lors de 
l'obstruction de la veine cave inférieure, le sang 
rejoint les veines azygos et le système cave supérieur 
par les veines lombaires puis le plexus veineux 
paravertébral. En fin de grossesse, la compression 
cave inférieure est donc pratiquement constante à des 
degrés variables (fig. 11-6). Cependant, moins de 
20 % des femmes présentent en décubitus dorsal une 
hypotension artérielle majeure. Cette hypotension 
artérielle est due à une diminution brutale du retour 
veineux, avec chute du débit cardiaque et s’accom- 
pagne d’une tachycardie, parfois d’une bradycardie 
en cas de réaction vagale, d’une pâleur et de 
sudations. Classiquement, l’hypotension apparaît 





quelques minutes après la mise en décubitus dorsal. 
Chez la plupart des femmes, la compression cave 
inférieure reste méconnue si l’on se contente de la 
simple mesure de la pression artérielle au niveau de 
l’artère humérale (« Concealed caval occlusion » de 
Crawford) [12]. En cas de diminution du débit 
cardiaque, des mécanismes compensateurs avec 
vasoconstriction périphérique, maintiennent la pres- 
sion artérielle humérale. L’hypotension artérielle 
apparaîtra plus aisément si cette vasoconstriction 
périphérique est inhibée : par exemple lors d’un bloc 
sympathique accompagnant une anesthésie rachi- 
dienne, lors d’une anesthésie générale profonde ou 
lors de la ventilation contrôlée. 
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FIG. 11-6. — Compression de la veine cave inférieure en 
décubitus dorsal chez la femme enceinte. 
a) Retour veineux dans les conditions normales: 
b) Retour veineux par le plexus veineux vertébral et 


les veines azygos en cas de compression de la veine 
cave inférieure. 


La compression cave inférieure s’accompagne 
d’une compression aorto-iliaque mise en évidence 
par Bieniarz et coll. (1968) [11] et connue sous le 
nom d’effet Poseiro. La zone de compression débute 
habituellement au niveau de L, et s'étend jusqu’à la 
bifurcation  aortique, avec une compression 
maximale à la hauteur de L;. En cas de compression 
cave inférieure associée, l’hypotension artérielle 
favorise la compression aortique. La compression 
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aorto-cave peut avoir des conséquences néfastes sur 
la physiologie maternelle et fœtale. En fin de 
grossesse, le décubitus dorsal s’accompagne d’une 
oligurie et d’une réduction de la natriurèse vraisem- 
blablement liées à une diminution du débit sanguin 
rénal. La compression aorto-cave s'accompagne 
également d’une diminution de l’activité utérine. En 
décubitus dorsal, on observe une diminution de 
20 % du débit placentaire par rapport au décubitus 
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peut également utiliser la bascule latérale de la table. 
La méthode la plus simple et la plus utilisée consiste 
soit à placer la femme en décubitus latéral, soit à 
surélever la hanche droite par l’intermédiaire d’un 
coussin, de draps roulés, ou mieux de coussins en 
mousse de forme triangulaire spécialement découpés 
à cet effet. La détection et la prévention du 
syndrome de compression aorto-cave est particulière- 
ment impérative en cas de grossesse multiple, de 
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FiG. 11-7. — Compression de la veine cave inférieure. 
a) Prévention par la mise en décubitus latéral (c) ou la surélévation du côté droit du bassin. 


latéral gauche. Les effets néfastes du décubitus 
dorsal maternel sur la physiologie fœtale ont été 
précisés par l’analyse du rythme cardiaque fœtal, du 
pH et de la PO, transcutanée [19]. 

La mise en décubitus latéral de toute femme 
enceinte en travail permet d’éviter la compression 
aorto-Cave. 

De quel côté latéraliser la parturiente ? 

C’est habituellement le décubitus latéral gauche 
qui est le plus efficace pour lever la compression 
aorto-cave. Chez certaines femmes, c’est cependant 
le décubitus latéral droit qui doit être choisi. Certains 
auteurs ont développé des moyens mécaniques 
comportant un appui fixé sur la table gynécologique 
ou sur la table de chirurgie lors d’une césarienne 
pour comprimer l’abdomen et assurer un déplace- 
ment permanent de l’utérus (appui de Colon-Moralès 
et de Kennedy) [19]. Sur la table d’opération, l’on 


présentation du siège ou de présentation transversale. 
L’hypotension artérielle due à la compression aorto- 
cave est imparfaitement corrigée par le remplissage 
vasculaire ou les vasopresseurs. La compression 
aorto-cave est prévenue par les mesures suivantes : 


— perfusion de 500 à 1 000 ml de solutés cristal- 
loïdes avant l'induction d’une anesthésie rachi- 
dienne; 

— déplacement de l'utérus vers la gauche par 
décubitus latéral gauche partiel ou surélévation de la 
hanche droite (fig. 11-7); 

— mesure de la pression artérielle avant la 
réalisation d’une anesthésie générale ou loco- 
régionale en décubitus dorsal et en décubitus latéral. 
La constatation d’une hypotension marquée en décu- 
bitus dorsal doit rendre prudent pour une anesthésie 
rachidienne. 
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TECHNIQUE DE L’ANESTHÉSIE 
PÉRIDURALE OBSTÉTRICALE 


La technique de ponction et de mise en place du 
cathéter péridural est sensiblement identique à celle 
décrite précédemment. Elle est cependant légèrement 
plus difficile chez la femme enceinte en raison d’une 
coopération parfois réduite, d’une difficulté de 
flexion maximale de la colonne vertébrale, de la 
présence d’un œdème cutané et des tissus mous 
gênant la palpation des repères. Le ramollissement 
des ligaments peut gêner le repérage de l’espace 
péridural, notamment par la technique de la perte de 
résistance. La parturiente est mise en confiance et 
l’anesthésiste explique à la femme la nécessité de sa 
coopération et les modifications sensitives et éven- 
tuellement motrices qui s’installeront après l’induc- 
tion de l’anesthésie péridurale. Avant l’induction de 
l’anesthésie péridurale, l’anesthésiste doit s’assurer 
des points suivants : 


— vérification de la tension artérielle et de la 
fréquence cardiaque maternelle et détection d’une 
éventuelle compression aorto-cave; 

— mise en place d’une voie veineuse périphé- 
rique, aiguille de 16 ou 18 G., permettant un 
remplissage vasculaire préalable avec un soluté 
cristalloïde (500 à 1 000 ml de Ringer Lactate ou 
Ringer Lactate Glucose); 

— Mmonitorage maternel et fœtal par tocographie 
externe ou de préférence interne et surveillance 
continue du rythme cardiaque fœtal. La connaissance 
préalable du rythme cardiaque fœtal permettra de 
détecter rapidement tout signe évocateur d’une 
souffrance fœtale aiguë. La surveillance cardiotoco- 
graphique permettra l’utilisation en toute sécurité 
d’une perfusion d’ocytocique; 

— avant la réalisation de l’anesthésie péridurale, 
la présence et le bon fonctionnement du matériel 
nécessaire à la réanimation cardio-vasculaire seront 
vérifiés. 


Matériel. — On utilise le matériel standard, déjà 
décrit dans le chapitre traitant de cette technique. 


Position maternelle pour la ponction. — La 
ponction peut être réalisée soit en décubitus latéral, 
soit en position assise. Le choix de la position 
dépend essentiellement des habitudes de l’anesthé- 
siste. Le décubitus latéral est plus confortable pour 
certaines parturientes, il supprime la compression 
aorto-cave et permet de limiter l’extension caudale 


de la solution anesthésique locale. Cependant, la 
ponction en position assise est plus aisée, elle est 
utilisée par la majorité des auteurs, elle est identique 


à celle utilisée pour la pratique de la rachi- 
anesthésie. 


La ponction proprement dite. — La ponction de 
l’espace péridural est réalisée entre deux contractions 
utérines. Lorsque le travail est bien engagé, le délai 
entre deux contractions est souvent relativement 
bref, c’est dire la nécessité de préparer tout le 
matériel (aiguilles, anesthésique local, antiseptique, 
cathéter...) avant de débuter la ponction. La désin- 
fection cutanée se fait à l’alcool iodé, ou avec une 
solution d’iode organique, type bétadine. La cupule 
contenant l’antiseptique est placée à distance du 
matériel de ponction pour éviter toute contamination 
accidentelle. Le champ opératoire est préparé très 
largement et la zone de ponction est débarrassée de 
tout antiseptique résiduel. La zone de ponction peut 
être isolée par des champs stériles. La ligne joignant 
les deux crêtes iliaques coupe l’apophyse épineuse 
L; ou le disque intervertébral L,-Ls. Ce repère 
permet le choix de l’espace de ponction qui sera 
habituellement l’espace L;-L, ou L,-Ls. L’anesthésie 
cutanée est réalisée avec de la xylocaïne 0,5 % et 
l'aiguille 25 Gauge. Une moucheture cutanée avec 
une aiguille de gros calibre (16 Gauge) favorisera 
l'introduction de l’aiguille de Tuohy dont le calibre 
ne doit pas être inférieur à 17 Gauge. L'utilisation 
d’une aiguille de Tuohy 16 G est contre-indiquée en 
raison de la fréquence des céphalées en cas de 
ponction dure-mérienne accidentelle. L’aiguille de 
Tuohy avec son biseau dirigé vers le haut, pénètre 
sur la ligne médiane, avec une discrète inclinaison 
céphalique pour rester parallèle aux apophyses 
épineuses. Après une avancée de 2 à 3 cm, l’aiguille 
rencontre une résistance, c’est le ligament inter- 
épineux. Le repérage de l’espace péridural est réalisé 
en utilisant la technique de perte de résistance. Cette 
perte de résistance est recherchée soit en utilisant un 
mandrin gazeux (avec une seringue remplie d’air), 
où un mandrin liquide (avec une seringue remplie de 
sérum physiologique). Les techniques de ponction et 
d'identification de l’espace ont été décrites dans le 
chapitre consacré à l’anesthésie péridurale. En anes- 
thésie obstétricale, la mise en place d’un cathéter est 
pratiquement toujours indiquée. L’anesthésie péri- 
durale avec injection unique n’est justifiée que si 
l’obstétricien est certain que l’accouchement sur- 
viendra dans l’heure suivant la ponction. Avant la 
mise en place du cathéter, une dose test d’anesthé- 
sique local est habituellement injectée à travers 
l'aiguille, son but essentiel est d’éliminer une 
ponction sous-arachnoïdienne accidentelle. Quel 
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volume utiliser ? Les 2 ml, classiquement admis, 
sont insuffisants pour garantir la sécurité recherchée. 
La plupart des auteurs préconisent actuellement 
l’injection de 3 à 6 ml. Ce volume est en principe 
suffisant pour détecter une rachi-anesthésie acciden- 
telle et une éventuelle injection intravasculaire. 
L’injection intravasculaire de 3 à 6 ml d’anesthé- 
sique local adrénaliné s’accompagne d’une tachy- 
cardie nette et d’une augmentation de la tension 
artérielle qui est en moyenne de 20 à 30 mmH£g [21, 
22]. L’injection de la dose test à travers l’aiguille 
permet également l’ouverture de l’espace péridural, 
facilitant ainsi le passage du cathéter et accélère 
l’induction de l’analgésie, ce qui est particulièrement 
intéressant en obstétrique. 

Un cathéter 20 Gauge est introduit dans l’espace 
péridural à travers l’aiguille de Tuohy et dirigé vers 
le haut. Lors de son introduction, la patiente signale 
parfois une décharge électrique dans une jambe, 
indiquant qu’il a touché une racine nerveuse. Un test 
d’aspiration douce permet de vérifier que le cathéter 
n’a pas pénétré une veine épidurale ou ponctionné la 
dure-mère. Eventuellement, un léger retrait permet 
de n’en laisser que 2 à 4 cm dans l’espace péridural. 
Ceci est habituellement réalisé lorsque le deuxième 
repère (10 cm à partir de l’extrémité distale du 
cathéter) devient visible au niveau de l’orifice de 
ponction cutanée. Un pansement stérile est placé au 
niveau du site de ponction et le cathéter est fixé avec 
un pansement adhésif dans la région paravertébrale. 
Il rejoint la région thoracique antérieure en passant 
entre les deux omoplates. La fixation du cathéter doit 
être soigneuse, pour éviter toute mobilisation intem- 
pestive et toute coudure. Une seringue remplie 
d’anesthésique local est fixée avec ou sans filtre 
micropore et la patiente est placée en décubitus 
latéral, qui sera alterné, la patiente se couchant sur 
l’autre côté, 5 à 10 min après l’injection. L’impor- 
tance et le niveau de l’analgésie sont testés par la 
piqûre. Leur recherche ne doit pas être trop précoce 
puisque, selon l’anesthésique utilisé la concentration 
et le volume injectés, le temps de latence peut être 
variable. L'installation de l’analgésie se manifeste 
par une diminution progressive du caractère doulou- 
reux des contractions utérines, notamment à leur 
acmé. En présence d’un bloc neurologique insuf- 
fisant, 3 à 6 ml d’anesthésique local sont réinjectés. 
Un test d’aspiration, réalisé avec douceur, doit 
précéder toute injection dans le cathéter péridural. 
Les deux injections successives représentent la dose 
d’induction soit environ 6 à 12 ml. La diffusion 
régulière et symétrique de la solution anesthésique 
est favorisée par la mise en décubitus latéral alterné 
à 5 min d'intervalle. La parturiente peut rester en 
décubitus dorsal, à condition d’éviter la compression 


de la veine cave par une position appropriée. Elle est 
également placée en position légèrement semi-assise. 
Pendant l'installation de l’anesthésie péridurale, la 
surveillance maternelle (tension artérielle, fréquence 
cardiaque) et fœtale doit être étroite. Toute hypoten- 
sion artérielle maternelle doit être rapidement traitée 
par le décubitus latéral, le remplissage vasculaire et 
le recours rapide en cas d’échec de ces premières 
mesures à l’injection intraveineuse de 15 à 30 mg 
d’éphédrine. En cas de bradycardie fœtale ou de 
troubles du RCF, une oxygénothérapie maternelle est 
instituée. La prévention du syndrome de compres- 
sion aorto-cave, le remplissage vasculaire préalable 
systématique et l’utilisation d’une technique d’anes- 
thésie péridurale segmentaire avec des doses d’anes- 
thésiques locaux modérées ont nettement réduit la 
fréquence de l’hypotension artérielle. 

Le délai d’installation de l’analgésie est plus bref 
au cours de la grossesse. Ainsi, en 5 à 10 min 
apparaissent des fourmillements dans les membres 
inférieurs, une analgésie cutanée en bande se déve- 
loppe, s’étendant habituellement de D;,5-D;; à L:-La. 
L’intensité du bloc moteur au niveau des membres 
inférieurs est fonction de l’anesthésique local et de la 
concentration utilisés. L’intensité du bloc moteur 
peut être appréciée en utilisant l’échelle de Bromage. 
Fréquemment, l'installation de l’analgésie péridurale 
fait disparaître le réflexe de poussée. Cette dispa- 
rition, associée à la perte du réflexe anal, ainsi que la 
disparition de la sensibilité à la piqûre au niveau du 
périnée et la relaxation du sphincter anal, indiquent 
une analgésie périnéale adéquate. Si l’analgésie 
segmentaire n’est pas suffisante, des incréments de 3 
à 4 ml d’anesthésiques locaux peuvent être injectés 
pour permettre une meilleure extension du bloc. Si 
l’analgésie a tendance à se latéraliser, la parturiente 
doit être placée sur le côté sensible et une nouvelle 
réinjection est réalisée dans cette position. 


Les réinjections (fig. 11-8). — L’analgésie péri- 
durale peut être poursuivie par une injection continue 
d’anesthésique local à la seringue électrique. Cette 
technique permettrait une analgésie constante et une 
réduction des doses d’anesthésique local utilisé. 
Cependant, pour des raisons matérielles et de 
sécurité, elle reste d’utilisation limitée. L'entretien 
de l’analgésie est habituellement réalisé par des 
réinjections intermittentes. Ces réinjections peuvent 
se faire à horaire fixe, elles peuvent se faire 
également à la demande lorsque les contractions 
utérines commencent à être ressenties à nouveau de 
façon désagréable. Cette dernière solution est la plus 
satisfaisante étant donné la variabilité individuelle de 
la durée de l’analgésie. De plus, elle permet 
d’utiliser des doses minimales d’anesthésique local et 
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FiG. 11-8. — Réinjection d’anesthésique local par le 
cathéter pendant la phase de dilatation. 


d’adapter véritablement l’analgésie aux besoins 
maternels. Après test d’aspiration, les réinjections se 
font à travers le cathéter, la parturiente est placée en 
décubitus latéral alterné pour permettre une exten- 
sion symétrique. La dose totale injectée lors de 
l’induction et le nombre de métamères bloqués 
permettront d’adapter le volume des réinjections 
ultérieures. Celles-ci sont habituellement de même 
volume ou légèrement moindre que la dose d’induc- 
tion initiale. Lors des réinjections, l’analgésie a 
tendance à s'étendre progressivement vers la région 
caudale, en bloquant les segments lombaires infé- 
rieurs et les segments sacrés, permettant ainsi un 
certain degré d’analgésie périnéale dès les premiers 
stades de la dilatation cervicale et facilitant l’installa- 
tion rapide de l’analgésie périnéale au moment de 
l’expulsion. L'extension excessive de l’anesthésie 
lors d’une contraction utérine n’est pas observée par 
tous les auteurs [23]. Après chaque réinjection, il est 
nécessaire de contrôler la tension artérielle mater- 
nelle toutes les 5 min pendant 15 min. Ce contrôle 
tensionnel est facilité par l’utilisation d’appareils de 
mesure automatique type Dinamap. 


Analgésie de la phase d’expulsion (« dose » 
périnéale) (fig. 11-9). — Les douleurs périnéales 
apparaissent lorsque la tête fœtale distend le périnée, 
indiquant la nécessité de bloquer les racines sacrées 
pour permettre une expulsion indolore. L’injection 
de la dose périnéale se fait chez la parturiente placée 
en position assise ou semi-assise, ou lorsqu'elle est 
sur la table d'accouchement, en position proclive. 
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FIG. 11-9. — Réinjection d'anesthésique local par le 
cathéter pendant la phase de dilatation (« dose péri- 
néale »). L’injection est réalisée en position semi-assise. 


Ces positions favorisent l’extension caudale, par 
gravité, de l’anesthésie. En règle générale, la dose 
périnéale est le double de la dose d’entretien dont on 
augmentera également la concentration. Le volume 
injecté et la concentration de l’anesthésique local 
dépendront cependant de l’appréciation clinique de 
l’extension initiale de l’anesthésie. Il faut environ 15 
à 20 min avec la plupart des agents anesthésiques 
pour l'installation d’une anesthésie périnéale suffi- 
sante pour la réalisation d’une épisiotomie ou d’une 
extraction instrumentale. Il faut donc surveiller 
étroitement la progression du travail et ne pas risquer 
une analgésie périnéale insuffisante en raison d’une 
réinjection trop tardive. Si le délai laissé à l’anesthé- 
siste est trop court, il faut choisir les solutions 
anesthésiques agissant rapidement, comme la lido- 
caïne carbonatée ou la 2-chloroprocaïne. Malheureu- 
sement aucun de ces deux anesthésiques locaux n’est 
disponible en France. 


Quand débuter l’anesthésie péridurale lors 
d’un accouchement par voie vaginale ? — La 
crainte que l’anesthésie péridurale ne freine ou 
n'arrête la progression normale du travail, avait fait 
admettre que l’induction d’une telle anesthésie ne 
pouvait se faire que lorsque les contractions utérines 
étaient bien établies et douloureuses, dans la phase 
d’accélération, c’est-à-dire au moment où le col 
présente une dilatation de 4 à 5 cm. En fait, la 
technique segmentaire actuellement utilisée peut être 
instituée à la demande, quelque soit le stade de la 
dilatation cervicale, dès que les contractions utérines 
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sont douloureuses. On opère ainsi dans de bonnes 
conditions techniques, chez une parturiente dont 
l’éventuelle anxiété et l’agitation peuvent être facile- 
ment calmées. En cas de déclenchement du travail 
par perfusion d’ocytocique, l’analgésie péridurale est 
instituée précocement. 


LES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


L’anesthésique local utilisé en obstétrique doit en 
principe avoir les propriétés suivantes : ne pas mettre 
en cause la sécurité maternelle et fœtale, procurer 
une analgésie efficace et contrôlable et ne pas 
provoquer un bloc moteur diminuant les efforts 
expulsifs maternels et permettant le maintien du 
tonus des muscles périnéaux pour ne pas gêner la 
rotation normale de la tête lors de la descente du 
mobile fœtal. Lors de son introduction il est très vite 
apparu que la bupivacaïne répondait le mieux aux 
critères de l’anesthésique local idéal. En effet, les 
doses modérées utilisées et ses propriétés physico- 
chimiques (liposolubilité et fixation protéique impor- 
tantes) permettent de limiter le passage transplacen- 
taire. Le rapport des concentrations dans la veine 
ombilicale et dans la veine maternelle (VO/VM) qui 
est de 0,3 pour la bupivacaïne est cependant un 
indice infidèle de la quantité d’anesthésique local 
réellement transférée de la mère vers le fœtus. 
Plusieurs travaux expérimentaux ont montré que 
malgré un rapport VO/VM bas, la quantité de 
bupivacaïne ou d’étidocaïne fixée par les tissus 
fœtaux était sensiblement identique à celle de la 
lidocaïne [153]. De plus, quelques observations 
récentes ont montré la toxicité cardiovasculaire 
maternelle plus importante de la bupivacaïne par 
rapport à la lidocaïne, en cas d’injection intravascu- 
laire accidentelle Plusieurs arrêts circulatoires par 
surdosage en bupivacaïne ont été récemment décrits 


[45]. Passage transplacentaire non négligeable et 
toxicité cardiovasculaire maternelle importante, sont 
deux points qui récemment ont quelque peu terni 
l’image de la bupivacaïne comme anesthésique idéal. 
Malgré ces réserves, la bupivacaïne reste l’anesthé- 
sique local le plus intéressant en analgésie obsté- 
tricale. 

Parmi les esters, seule la 2-chloroprocaïne est 
utilisée couramment. Elle est rapidement dégradée 
par les pseudocholinestérases plasmatiques. Le délai 
d'installation de l’anesthésie est rapide, le bloc 
sensitif est d’excellente qualité et sa sécurité est en 
grande partie due à son hydrolyse rapide, limitant 
son passage transplacentaire. Ses deux inconvénients 
principaux sont un bloc moteur souvent intense et 
une durée d’action brève, de l’ordre de 35 à 50 min 
pour la solution simple et de 50 à 65 min pour la 
solution adrénalinée. Son utilisation exclusive pour 
l’analgésie du travail nécessite donc des réinjections 
fréquentes. Une concentration de 1,5 à 2 % est 
suffisante pour la première période du travail, mais 
une concentration de 3% est préconisée pour 
l’analgésie périnéale. C’est également la concentra- 
tion de 3 % qui est nécessaire pour le relâchement 
musculaire en cas de césarienne. Récemment le 
problème de la toxicité nerveuse sur la moelle et les 
racines de la 2-chloroprocaïne a été posé. En effet, 
quelques cas de bloc sensitif et moteur prolongés ont 
été décrits après injection accidentelle en intra- 
rachidien [49, 50, 55]. Cette toxicité nerveuse de la 
2-chloroprocaïne serait partiellement expliquée par le 
pH relativement bas des solutions utilisées. 

Les anesthésiques locaux du groupe amides sont 
essentiellement représentés par la mépivacaïne, la 
lidocaïne, la bupivacaïne et l’étidocaïne. La lido- 
caïne a été l’anesthésique local de référence pendant 
de nombreuses années. Elle est utilisée à la concen- 
tration de 1% pour l’analgésie de la première 
période du travail et de 2% pour l’analgésie 
périnéale. Sa durée d’action est d’environ 60 min 
pour la solution sans adrénaline et de 75 min pour la 


TABLEAU 37. — TAUX MATERNELS, FŒTAUX ET/OU NÉONATAUX DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX UTILISÉS POUR L’ANALGÉSIE 
PÉRIDURALE OBSTÉTRICALE (d’après RALSTON et SHNIDER [39]). 
































Dose Durée moyenne Taux maternels Taux sanguin fœtal 
Anesthésique maternelle de l’anesthésie artériel ou veineux ou néonatal Rapport VO/VM 
local moyenne avant l'expulsion moyens moyen moyen 
(mg) (min) (ug/ml) (ug/ml) 
Lidocaïne 446 151 2; 1,2 0,57 
Bupivacaïne 95 259 0,36 0,11 0,31 
Etidocaïne 188 25 0,70 0,23 0,33 
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solution adrénalinée. La lidocaïne carbonatée (non 
commercialisée en France) est très efficace dans sa 
concentration équivalente à 2 % de lidocaïne HCI 
entraînant une excellente analgésie d’installation 
rapide. L'’étidocaïne est à proscrire en analgésie 
obstétricale en raison du bloc moteur important 
qu’elle occasionne. 

L’adjonction d’adrénaline (habituellement à la 
concentration de 1/200 000‘) aux anesthésiques 
locaux est controversée. Les inconvénients théori- 
ques de l’adrénaline sont : une réduction possible du 
débit sanguin utérin, une inhibition de la contractilité 
utérine avec ralentissement possible de la progres- 
sion du travail. Par contre, ses avantages sont 
connus. Elle permet en outre une réduction des 
concentrations plasmatiques maternelles d’anesthé- 
sique local réduisant ainsi un facteur important du 
passage transplacentaire [40, 43]. 

L'utilisation judicieuse des anesthésiques locaux 
lors de l’anesthésie péridurale obstétricale permet 
d'observer des taux maternels et fœtaux nettement 


inférieurs aux taux toxiques habituellement admis 
(tableau 37). 


1° Choix de l’anesthésique local 

lors de l’anesthésie péridurale 
pour accouchement par voie vaginale 
[24, 25, 26, 29, 32, 33, 37, 38, 42, 43] 


Dans la phase de dilatation, l’analgésie nécessite 
le blocage des fibres C non myélinisées. Ces fibres 
sont habituellement bloquées avec des quantités 
limitées de solution d’anesthésique local diluée 
(tableaux 38 et 39). L'utilisation de concentrations 
faibles permet de plus de limiter l’importance du 
bloc moteur des membres inférieurs et évite le 
blocage trop précoce des métamères sacrés. Les 
solutions d’anesthésique local les plus utilisées sont 
la lidocaïne à 1 %, la bupivacaïne à 0,25 % et la 
2-chloroprocaïne à 1,5 ou 2 %. Ces solutions sont 
habituellement adrénalinées à 1/200 000°. Les doses 


TABLEAU 38. — ANESTHÉSIQUES LOCAUX (doses, concentrations) UTILISÉS EN PÉRIDURALE LOMBAIRE POUR ACCOUCHEMENT 
PAR VOIE VAGINALE. À noter que la bupivacaïne sans adrénaline est préférée par de nombreux auteurs. 















































Solution Adrénaline Dose d'induction Dose d'entretien Dose « périnéale » 
(ml) (ml) (ml) 
Lidocaïne 1 % 1/200 000° 4-8 4-6 6-14 
Lidocaïne 2 % 1/200 000: 4-6 3-5 5-12 
Bupivacaïne 0,125 % 1/400 000: 15 10 15 
Bupivacaïne 0,25 % 1/200 000° 5-8 4-6 6-14 
Bupivacaïne 0,5 % 1/200 000° 4-6 3-5 5-12 
2 chloroprocaïne 2 % 1/200 000° 8 8 _ 
2 chloroprocaïne 3 % 1/200 000° - 10-15 
TABLEAU 39. — PROPRIÉTÉS CLINIQUES DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
UTILISÉS EN ANALGÉSIE PÉRIDURALE OBSTÉTRICALE. 
Anesthésique Concentration | Adrénaline Délai d'installation | Durée de l’analgésie Intensité 
local (%) 1/200 000° (min) (min) du bloc moteur 

Lidocaïne 2 — 8,7 68 Modéré à 
Lidocaïne 2 + 5,4 108 D TE 
Bupivacaïne 0,25 LE 8,6 70 Minime 
Bupivacaïne 0,25 + 8,8 105 Minime 
Bupivacaïne 0,5 = 10,6 95 Modéré 
Bupivacaïne 0,5 + 8,8 110 Modéré 
Chloroprocaïne 2 = 5,8 48 Intense 
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d’anesthésique local pour accouchement peuvent être 
réduites d’environ 1/3 par rapport à une population 
adulte non obstétricale. Le volume d’anesthésique 
local nécessaire pour bloquer un métamère est 
d'environ 1,5 à 1,6 ml chez l’adulte et de 1,1 ml en 
obstétrique. Cette réduction des doses est classique- 
ment expliquée par la diminution de l’espace péri- 
dural liée à l’engorgement des veines péridurales. 
Occasionnellement, l’utilisation de concentrations 
faibles d’anesthésique local peut favoriser une anal- 
gésie irrégulière en damier avec un ou plusieurs 
métamères imparfaitement ou non anesthésiés, situa- 
tion qui peut être traitée par réinjection d’une dose 
supplémentaire d’anesthésique local plus concentré. 
De même, en cas de présentation occipito-posté- 
rieure, les influx nociceptifs sont plus intenses, 
nécessitant pour une analgésie adéquate le recours à 
des solutions plus concentrées. Lors de la deuxième 
phase du travail, les fibres nerveuses à bloquer sont 
des fibres myélinisées A Ô justifiant également 
l’utilisation d’une solution plus concentrée. Le choix 
de la concentration et donc de la qualité de 
l’anesthésie, dépendra des habitudes obstétricales : 
maintien d’efforts expulsifs efficaces pour permettre 
un accouchement spontané, ou au contraire recours à 
des forceps de dégagement pour faciliter la dernière 
phase de l’expulsion. 

La bupivacaïne est actuellement l’anesthésique 
local le plus utilisé en analgésie obstétricale. Les 
concentrations de 0,125 à 0,5 % ont toutes été 
utilisées pour les douleurs de la première période du 
travail. Avec la concentration de 0,25 % sans 
adrénaline, l’analgésie s’installe en 5 à 8 min et dure 
environ 90 min. En moyenne, des doses de bupiva- 
caïne de 15 à 30 mg sont suffisantes pour établir un 
bloc segmentaire de D;9 à L,. Si on utilise comme 
certains auteurs la bupivacaïne à 0,5 %, ceci impli- 
que l'injection d’un volume faible de 3 à 5 ml, 
risquant d’entraîner une analgésie imparfaite par non 
blocage de certains métamères. Lors de l’entretien de 
l’analgésie péridurale, les réinjections successives 
s’accompagnent progressivement d’une extension de 
l’analgésie vers les métamères sacrés. Une analgésie 
périnéale satisfaisante est habituellement obtenue par 
la réinjection de 10 à 12 ml de bupivacaïne à 0,25 % 
en position assise, ou semi-assise, elle s’installe plus 
lentement et une durée de 20 min est habituellement 
nécessaire à l’obtention de conditions satisfaisantes 
pour une épisiotomie ou une extraction instru- 
mentale. Lorsque la dose périnéale n’a pas été 
précédée de plusieurs réinjections permettant une 
extension caudale progressive de l’analgésie, il est 
préférable d’utiliser une concentration de bupiva- 
caïne plus importante, voire d’avoir recours à la 
lidocaïne à 2% pour permettre une analgésie 


périnéale d’installation plus rapide. Van Steenberge 
et coll. ont obtenu des résultats satisfaisants avec la 
bupivacaïne à 0,125 % adrénalinée au 1/400 000° 
[26, 29, 44]. L'utilisation de ces concentrations 
faibles a l’avantage de permettre l’utilisation d’une 
dose cumulative réduite avec des taux plasmatiques 
maternels et fœtaux particulièrement bas. L’effica- 
cité clinique de ces faibles concentrations est cepen- 
dant discutée [41]. 

La 2-chloroprocaïne a une durée d’action relative- 
ment brève nécessitant des réinjections fréquentes. 
On peut l’utiliser lors de l’induction de la péridurale 
pour permettre une analgésie d’installation rapide 
puis prendre le relais avec la bupivacaïne. La 
2-chloroprocaïne 3 % peut être utilisée lors de 
l’expulsion ou pour la réalisation d’une épisiotomie 
ou d’une extraction instrumentale. Les concentra- 
tions et les doses moyennes des différents anesthési- 
ques locaux ainsi que les caractéristiques cliniques 
de l’anesthésie péridurale obstétricale sont résumées 
dans les tableaux 37 et 38. 


2° Anesthésie péridurale pour césarienne 
[28, 34, 35] 


Une bonne analgésie lors de manipulations intra- 
abdominales nécessite un niveau supérieur corres- 
pondant à Dé, voire D,. La mise en place d’un 
cathéter dans l’espace péridural est souhaitable. 
Après injection de la dose initiale à travers l’aiguille 
de Tuohy, des réinjections supplémentaires permet- 
tront d’éviter une extension trop importante du bloc 
nerveux. La chloroprocaïne 3 % adrénalinée à 
1/200 000: est utilisable à la dose de 15 à 22 ml. La 
durée du bloc est d’environ 1 h et des réinjections 
sont nécessaires 35 à 45 min après la dose initiale. 
La bupivacaïne à la dose de 17 à 18 ml, et à une 
concentration de 0,5 % peut également être utilisée. 
L'’étidocaïne 1 % avec ou sans adrénaline est peu 
utilisée en raison de son bloc moteur intense et 
prolongé. Finalement la lidocaïne 2 % reste un 
anesthésique encore très apprécié. La lidocaïne 
carbonatée serait particulièrement intéressante dans 
cette indication, mais elle n’est pas disponible en 
France [4]. 


Utilisation des opiacés en péridurale obstétricale 
[27, 30, 31, 36]. — La mise en évidence des 
récepteurs spécifiques médullaires aux opiacés est à 
la base de leur utilisation au niveau rachidien. 
L’analgésie sélective que procurent les opiacés 
utilisés par voie rachidienne est un avantage théo- 
rique essentiel comparé au bloc nerveux non sélectif 
des anesthésiques locaux. En effet, les opiacés 
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n’entraînent pas de bloc sympathique, ne touchent 
pas les autres modes de sensibilité et n’entraînent pas 
de bloc moteur. Cependant, malgré les nombreux 
travaux publiés, la place exacte des opiacés par voie 
rachidienne dans l’analgésie obstétricale n’est pas 
encore clairement définie. Nous renvoyons le lecteur 


intéressé au chapitre réservé à cette importante 
question. 


COMPLICATIONS 
DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
OBSTÉTRICALE 


Le respect des règles fondamentales de sécurité 
lors de l’induction et de la surveillance d’une 
anesthésie péridurale doit permettre d’éviter tout 
accident grave mettant en jeu la vie de la patiente 
et/ou de son enfant. Il est impératif de ne réaliser une 
péridurale obstétricale que si l’on a une parfaite 
maîtrise de la technique et une connaissance appro- 
fondie des mécanismes physiologiques et des 
drogues mises en jeu lors de l’accouchement. La 
plupart des incidents sont identiques à ceux qui sont 
observés lors de la péridurale chez l’adulte. D’autres 
sont propres à l’anesthésie obstétricale. 


1° Complications générales 


Hypotension artérielle maternelle. — La fré- 
quence de l’hypotension artérielle maternelle est 
partiellement fonction du niveau supérieur d’anes- 
thésie et donc liée au bloc sympathique. Intervien- 
nent également la compression éventuelle de la veine 
cave inférieure, la déshydratation favorisée par le 
jeûne et les efforts, l’effet vasoplégiant des tranquil- 
lisants et des analgésiques administrés lors du 
travail. Cependant, lors de l’accouchement par voie 
vaginale avec un travail efficace bien engagé, un 
certain nombre de facteurs peuvent agir favorable- 
ment sur l’hypotension artérielle : la rupture des 
membranes et l'évacuation du liquide amniotique 
lors de la descente du fœtus diminue l’importance de 
la compression de la veine cave inférieure, l’aug- 
mentation du retour veineux lors des contractions 
utérines, l’augmentation du débit cardiaque lors du 
travail, la vasoconstriction compensatrice dans la 
partie supérieure de l’organisme en réponse au bloc 
sympathique de l’anesthésie péridurale, la suréléva- 
tion des membres inférieurs lors de l’accouchement 
par voie vaginale, qui favorise le retour veineux. 


Tous ces facteurs interviennent pour limiter l’hypo- 
tension artérielle qui, sans eux, serait plus impor- 
tante et plus constante. 

La tension artérielle doit être interprétée en 
fonction des chiffres antérieurs puisqu’une hypoten- 
sion artérielle relative ne peut que refléter le retour à 
un niveau tensionnel normal chez une parturiente 
anxieuse et présentant des douleurs importantes. Le 
risque essentiel de l’hypotension artérielle est la 
diminution du débit utéro-placentaire. Toute réduc- 
tion de la tension artérielle supérieure à 30 mmHg 
doit être rapidement traitée par le remplissage 
vasculaire, le décubitus latéral, l’oxygénothérapie 
maternelle et éventuellement l’administration d’éphé- 
drine. La fréquence de l’hypotension artérielle a été 
nettement réduite par l’application systématique des 
mesures prophylactiques efficaces dont les deux plus 
importantes sont le remplissage vasculaire et la 
prévention du syndrome de compression aorto-cave 
[47]. 


Frissons. — Près de 1/3 des parturientes présen- 
tent des frissons après induction d’une anesthésie 
péridurale. Ces frissons qui peuvent être très violents 
sont habituellement de courte durée, leur physio- 
pathologie est peu connue. Il pourrait s’agir d’une 
perturbation de la sensibilité thermique favorisée par 
la vasodilatation périphérique dans la partie infé- 
rieure de l’organisme entraînant une perturbation de 
la détection thermique. Une réaction aux anesthési- 
ques locaux ou à l’adrénaline a été également 
évoquée. Les frissons disparaissent habituellement 
spontanément, lorsque le bloc péridural a atteint son 
extension maximale. 


Toxicité systémique par surdosage en anesthési- 
ques locaux [48, 51, 53, 54, 56, 57, 58, 59, 61, 62, 
65, 66, 67, 68, 70]. Les accidents graves publiés 
sont habituellement liés à une injection intraveineuse 
méconnue d’un volume relativement important, 
d’une solution d’anesthésique local concentrée [53, 
59, 61]. En fin de grossesse, la dilatation des veines 
péridurales est un facteur favorisant. Cependant leur 
disposition dans l’espace péridural ménage un espace 
sur la ligne médiane où elles sont moins nombreuses. 
Il s'ensuit qu’une ponction en situation strictement 
médiane réduira la fréquence d’une ponction 
veineuse accidentelle. Celle-ci peut être partielle- 
ment prévenue d’une part en choisissant un cathéter 
à extrémité émoussée et d’autre part en injectant 3 à 
6 ml d’anesthésique local directement dans l’aiguille 
avant la mise en place du cathéter, le bolus 
anesthésique ouvre l’espace péridural et facilite le 
passage atraumatique du cathéter. 

La présence de sang au niveau du pavillon de 
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l'aiguille ou dans le cathéter doit entraîner l’abandon 
de l’espace ponctionné et la réalisation d’une nou- 
velle ponction dans l’espace sus ou sous-jacent. 

L’injection intraveineuse accidentelle de la solu- 
tion anesthésique locale peut être particulièrement 
grave au cours de l’accouchement, notamment 
lorsque la parturiente est en décubitus dorsal. En 
effet, la compression cave inférieure augmente le 
débit sanguin au niveau des veines péridurales et 
l’anesthésique local arrive en bolus au niveau du 
cœur et du système nerveux central. Par un calcul 
simplifié, Bromage a pu montrer que la concentra- 
tion d’anesthésique local atteignant la circulation 
systémique pouvait être quatre fois supérieure chez 
la femme enceinte par rapport à une injection 
intravasculaire chez un adulte normal. En cas de 
surdosage accidentel, pour la plupart des anesthé- 
siques, les symptômes neurologiques centraux précè- 
dent les signes cardio-vasculaires. Les symptômes 
précoces devant éveiller l’attention de l’anesthésiste 
sont l’hypoesthésie linguale, une sensation de tête 
vide, des symptômes visuels. Des fasciculations 
musculaires et des troubles psychiques peuvent 
s’observer et précéder les convulsions tonico-cloni- 
ques généralisées de type grand mal. Une hypoxie 
sévère avec arrêt circulatoire peut survenir si l’apnée 
n’est pas directement traitée par la ventilation 
artificielle. Ces accidents dramatiques seront pré- 
venus par un test d’aspiration soigneux et prolongé, 
et l’injection d’une dose test de 3 à 6 ml. De plus 
l'injection de la solution anesthésique doit être 
réalisée en 2 min permettant d'éviter les taux 
plasmatiques trop importants. 


Methémoglobinémie. — Une methémoglobinémie 
maternelle et fœtale peut apparaître après utilisation 
de prilocaïne (Citanest). L’orthotoluidine métabolite 
de la prilocaïne favorise l'oxydation de l’hémo- 
globine érythrocytaire en methémoglobine. Le pour- 
centage de methémoglobine formée reste acceptable 
si la dose totale de prilocaïne est inférieure à 
600 mg. Le passage transplacentaire de la prilocaïne 
apparaît important puisque le rapport des concentra- 
tions veine ombilicale-veine maternelle est élevé. 
Pour ces deux raisons, son utilisation en obstétrique 
est pratiquement abandonnée. 


Injection sous-arachnoïdienne accidentelle et bloc 
péridural étendu. — La ponction dure-mérienne 
accidentelle, lors de la recherche de l’espace péri- 
dural n’a aucune conséquence grave, lorsqu'elle est 
reconnue. Lorsqu'elle est méconnue, la complication 
la plus grave est l’injection d’une quantité importante 
d’anesthésique local avec le risque de rachi-anes- 
thésie totale. La perforation de la dure-mère par le 


cathéter est rare, mais possible. Il s’agit alors d’une 
complication particulièrement redoutable, car une 
rachi-anesthésie étendue s’installe rapidement avec 
hypotension artérielle, perte de conscience et apnée. 
Le traitement comporte le maintien de la ventilation 
et de la circulation, jusqu’à régression du bloc 
nerveux. Une anesthésie péridurale induite après une 
ponction accidentelle de la dure-mère entraîne une 
extension très importante du bloc nerveux pouvant 
en imposer pour une rachianesthésie totale, mais 
avec des délais d’installation plus longs. Dans ce 
cas, il est préférable de ponctionner un espace 
adjacent à celui où a eu lieu la ponction dure- 
mérienne et d’injecter l’anesthésique local en doses 
fractionnées. 


Effets respiratoires de l’anesthésie péridurale. — 
Les effets ventilatoires de l’anesthésie péridurale 
sont modestes. L'apparition d’une hypoventilation 
est habituellement liée à une injection sous-arachnoiï- 
dienne avec blocage de l’innervation des muscles 
respiratoires. Les douleurs des contractions utérines 
s’accompagnent d’une hyperventilation maternelle 
avec alcalose respiratoire, dont les effets nocifs 
éventuels pour le nouveau-né restent discutés. 
L’analgésie péridurale permet d’éliminer ou de 
réduire l’importance de cette hyperventilation. En 
l’absence de toute extension trop importante du bloc 
nerveux, l’anesthésie péridurale peut s’accompagner 
d’une impression de dyspnée. Celle-ci s’expliquerait 
par la suppression des informations afférentes en 
provenance des mécano-récepteurs périphériques 
entraînant une modification d’activité des centres 
respiratoires supérieurs. 


Les céphalées après ponction dure-mérienne acci- 
dentelle. — Après ponction dure-mérienne, la fré- 
quence des céphalées est de 70 à 80 %. La plupart 
du temps, la ponction dure-mérienne avec l’aiguille 
de Tuohy 17 ou 18 G a été reconnue et l’interpréta- 
tion des céphalées ne pose aucun problème diagnos- 
tique. La ponction dure-mérienne accidentelle doit 
rester un accident rare, inférieur à 1 %. La faute en 
incombe à l’opérateur. Parmi les facteurs la favo- 
risant, citons : l’inexpérience de l’anesthésiste, la 
ponction de la partie latérale du ligament jaune, 
l’utilisation d’aiguille péridurale avec un biseau 
tranchant, la mobilisation de l’aiguille dans l’espace 
péridural, le déplacement de l’aiguille en avant 
durant l’injection de la dose d’induction, l’agitation 
de la patiente, l’utilisation d’un cathéter rigide ou 
comportant un mandrin surtout si le cathéter est mis 
en place avec une certaine résistance. En présence de 
ce type d'incident, il est conseillé d’abandonner 
l’espace utilisé et de ponctionner l’espace immédia- 
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tement sus ou sous-jacent. L’injection de l’anesthé- 
sique doit être faite lentement pour éviter un passage 
accéléré et exagéré en sous-arachnoïdien. De faibles 
doses allant de trois à six ml suivies de réinjections 
de même volume sont toujours suffisantes. 

Le traitement comporte : 


— l’administration d’analgésique, notamment de 
salicylés; 

— Ja réduction de la fuite de L.C.R. au niveau de 
l’orifice dure-mérien par le repos et le décubitus; 

— l'augmentation de la pression veineuse extra- 
durale par un bandage abdominale serré; 

— l’augmentation de la production de L.C.R. par 
l’hydratation intraveineuse et orale. 


La plupart des auteurs conseillent l'injection 
systématique de 30 à 60 ml de sérum physiologique 
dans l’espace péridural. Cette injection peut être 
éventuellement répétée 12 à 24h plus tard. 

En cas de céphalées rebelles, le traitement actif est 
essentiellement représenté par l’injection péridurale 
de sang autologue (« blood patch ») visant à obturer 
la brèche dure-mérienne par un tissu fibreux. Le 
problème des céphalées après ponction dure- 
mérienne est évoqué plus largement dans le chapitre 
anesthésie péridurale. 


2° Complications locales 


Celles-ci sont évoquées plus en détail dans le 
chapitre sur l’anesthésie péridurale. 


Les échecs de l’analgésie péridurale obstétricale. 
— La fréquence des échecs de l’analgésie obsté- 
tricale dépend partiellement de l’inexpérience de 
l’anesthésiste. Quelquefois, malgré une technique 
correcte, l’analgésie est insuffisante. Parmi les 
causes d’échec citons les difficultés de ponction liées 
à des problèmes anatomiques, les problèmes liés à 
un mauvais positionnement du cathéter, les analgé- 
sies latéralisées ou en damier et la progression rapide 
du travail ne permettant pas l'installation d’une 
analgésie suffisante notamment au niveau du 
périnée. Dans ce dernier cas, il s’agit plus d’un 
problème de délai d'installation de l’anesthésie que 
d’un échec vrai. Pour la césarienne, l’analgésie 
insuffisante est fréquemment liée à un blocage 
incomplet des racines sacrées. Là encore, le respect 
d’un délai minimal pour l'installation de l’analgésie 
permet de limiter le pourcentage des échecs. 


Analgésie en damier [46, 52]. — Le non blocage 
d’un ou de plusieurs métamères réalisant une anal- 
gésie incomplète en damier est plus fréquente en 


obstétrique. Par exemple, la douleur au niveau d’un 
creux inguinal peut être liée à une traction sur le 
ligament rond, indiquant un bloc incomplet de D:0. 
En cas de présentation occipito-postérieure persis- 
tante, la parturiente se plaint fréquemment de 
lombalgies sévères, vraisemblablement expliquées 
par des influx nerveux afférents intenses arrivant à 
traverser un bloc nerveux par ailleurs satisfaisant. 
Dans ce cas, l’injection d’une dose supplémentaire 
d’un anesthésique local concentré permet souvent 
une analgésie correcte. L’analgésie en damier est 
parfois expliquée par un mauvais positionnement du 
cathéter. La nature de l’anesthésique local a été 
également évoquée. 


Analgésie unilatérale. — Ce problème est parfois 
lié à une pénétration trop importante du cathéter dans 
l’espace péridural. Le cloisonnement partiel de 
l’espace péridural par des fibres conjonctives trabé- 
culées peut également limiter la diffusion de l’anes- 
thésique local. Cependant, fréquemment aucune 
cause évidente à la latéralisation de l’analgésie n’est 
retrouvée. L’analgésie unilatérale est parfois amé- 
liorée par un retrait partiel du cathéter, l’injection 
d’un anesthésique local différent, l’utilisation d’une 
concentration et d’un volume plus important. 

Problèmes liés à l’utilisation de cathéters péri- 
duraux. — Les problèmes les plus fréquemment 
rencontrés lors de l’utilisation d’un cathéter péridural 
ne seront que rappelés : 


— difficulté d'introduction du cathéter dans 
l’espace péridural; 
anesthésie unilatérale ou en damier; sortie du 
cathéter de l’espace péridural; 

— coudure, obstruction par un nœud, compres- 
sion du cathéter dans l’espace intervertébral; 

— rupture partielle ou section du cathéter; 

— perforation de la dure-mère. 





Troubles de la miction. — Dans le post-partum les 
troubles de la miction et la rétention d’urine sont 
observés dans près de 15 % des cas. Ces troubles de 
la miction ne sont pas plus fréquents après utilisation 
de l’anesthésie péridurale. Leur fréquence augmente 
avec l’utilisation des forceps, lorsque la péridurale 
est utilisée pour l’analgésie post-opératoire et lorsque 
l’analgésie péridurale est réalisée avec des opiacés. 
Il est recommandé de faire uriner ou de sonder la 
parturiente avant l’induction de la péridurale. Cette 
attitude permet d'éviter les sondages vésicaux 
inutiles. 


Lombalgies. — Dans le post-partum, les lombal- 
gies s’observent chez 30 à 40 % des patientes. La 
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plupart du temps, ces lombalgies ne sont pas 
directement liées à l’anesthésie péridurale. 
Cependant, l'injection accidentelle d’un volume 
important d’anesthésique dans les tissus sous-cutanés 
et musculaires peut être à l’origine de lombalgies 
transitoires exacerbées par la marche et améliorées 
par le repos. 


Complications neurologiques de l’anesthésie péri- 
durale [4, 49, 50, 55, 60]. — Un syndrome de 
Claude Bernard-Horner peut s’observer après anes- 
thésie péridurale lombaire. Habituellement, ce syn- 
drome s’observe lorsque le bloc péridural s’étend 
vers les segments thoraciques supérieurs. Cependant, 
dans quelques cas, on a observé un syndrome de 
Claude Bernard-Horner alors que le niveau cutané 
sensitif ne dépassait pas D. 

Les complications neurologiques de l’anesthésie 
péridurale sont exceptionnelles et la plupart des cas 
ont été publiés avant 1970. Cependant, comme le 
démontre un cas récent de paraplégie observé en 
Grande-Bretagne, la survenue de complications 
graves est toujours possible, rappelant que l’anes- 
thésie péridurale doit être réalisée en respectant tous 
les impératifs de sécurité. Les principales complica- 
tions neurologiques décrites dans la littérature sont : 


— bloc sensitivo-moteur avec régression inhabi- 
tuellement lente de l’anesthésie; 

— hématome extra-dural, hématome sous-dural; 

— ischémie médullaire avec  myélomalacie, 
notamment par syndrome de l’artère spinale anté- 
rieure; 

— décompensation à l’occasion d’une anesthésie 
péridurale obstétricale d’une malformation vasculaire 
médullaire (notamment des hémangiomes vertébraux 
ou médullaires); 

— complications infectieuses locales : abcès péri- 
dural, arachnoïdite.….; 

— paralysies radiculaires ou tronculaires touchant 
plus particulièrement le plexus lombo-sacré. 


Il est habituellement difficile d’accuser l’anes- 
thésie péridurale dans la survenue d’une atteinte 
neurologique périphérique. Dans la plupart des cas, 
un bilan neurologique rigoureux permet d’impliquer 
une cause locale, notamment obstétricale ou chirur- 
gicale. Dans les atteintes tronculaires ou radiculaires, 
pratiquement tous les nerfs constitutifs du plexus 
lombaire et du plexus sacré ont pu être incriminés. 


La plupart de ces paralysies surviennent dans un 
contexte de dystocie mécanique avec disproportion 
fœto-maternelle, travail prolongé et difficile et 
extraction instrumentale. Cependant, dans près de un 
quart des cas, l’accouchement s’est déroulé dans des 
conditions normales [4]. Le tronc lombo-sacré (L;- 
L;) contenant des fibres de L, et de Ls rejoint des 
fibres de S, et descend en avant de l’articulation 
sacro-iliaque. Ce tronc est protégé normalement par 
le promontoire sacré et ne peut être comprimé par la 
tête fœtale lors de sa descente. Cependant, en cas de 
bassin aplati (platypéloïde), ce tronc nerveux peut 
être traumatisé par les lames d’un forceps ou par la 
tête fœtale. La compression ou la traction intéresse 
habituellement le tronc lombo-sacré principal et les 
fibres en provenance de S,. Cliniquement, cette 
atteinte se traduira par un déficit cutané et muscu- 
laire dans le territoire du nerf sciatique poplité 
externe. L’atteinte du tronc lombo-sacré est habituel- 
lement unilatérale et la récupération clinique se fait 
en quelques mois. Des séquelles sous forme de 
déficit de la flexion dorsale du pied avec une zone 
d’hypoesthésie à la face externe du mollet sont 
possibles. 

Le nerf crural, le nerf sciatique et le nerf 
obturateur sont exceptionnellement touchés lors de 
l’accouchement. Les atteintes du nerf fémoro-cutané 
(L;/L3) sont plus fréquentes et se caractérisent par 
des paresthésies et une hypoesthésie à la face externe 
de la cuisse. La compression du nerf est due à une 
position gynécologique prolongée dans les étriers 
entraînant une ischémie partielle par coudure du nerf 
lors de son passage sous la partie latérale du 
ligament inguinal. Lors d’une intervention pel- 
vienne, l’utilisation de rétracteurs peut également 
comprimer ce nerf. Le tableau de la méralgie par 
atteinte du nerf fémoro-cutané est cependant excep- 
tionnel après accouchement. 

Il est à souligner que dans les rares cas de 
neuropathie périphérique décrits dans la littérature 
après anesthésie péridurale obstétricale, habituelle- 
ment l’anesthésie loco-régionale a pu être mise hors 
de cause. Dans la plupart des cas, il s’est agi d’une 
compression ou d’une élongation mécanique directe- 
ment liée à l’accouchement et aux manœuvres 
obstétricales ou à une pathologie générale connue ou 
méconnue et aggravée ou décompensée par la 
grossesse (diabète, sclérose en plaques..….). 
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LES EFFETS DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
SUR LE DÉROULEMENT DE L'ACCOUCHEMENT, 
SUR LE DÉBIT UTÉRO-PLACENTAIRE, 

SUR LE FŒTUS ET LE NOUVEAU-NÉ 


L’anesthésie loco-régionale obstétricale n’est justi- 
fiée que si son interférence avec les physiologies 
maternelle, fœtale et néonatale reste limitée. Dans 
certains cas pathologiques, l’anesthésie péridurale 
doit même permettre avec d’autres thérapeutiques 
obstétricales d'améliorer le bien-être fœtal. 

Une anesthésie loco-régionale peut affecter le 
fœtus et le nouveau-né, schématiquement de deux 
façons : 


— soit directement : par les médicaments traver- 
sant le placenta après administration maternelle, 

— soit indirectement : par les perturbations de la 
physiologie maternelle et les effets sur le déroule- 
ment du travail. Ainsi, une chute du débit sanguin 
utérin, une hypoxémie, un travail qui se prolonge 
parfois sans effets majeurs pour la mère pourront 
entraîner de graves répercussions fœtales. Le main- 
tien d’une circulation utéro-placentaire normale est 
impératif pour la vitalité fœtale. 


EFFETS 
DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
SUR L'ACTIVITÉ UTÉRINE 
ET LE DÉROULEMENT DU TRAVAIL 


[66, 67, 73, 80, 81, 82, 83, 87, 88, 
91, 98, 100, 101, 103, 104] 


L’éventualité d’un ralentissement du travail, 
notamment par perte d'efficacité de l’activité utérine 
et des efforts expulsifs maternels durant la deuxième 
période, explique la réticence persistante de certains 
obstétriciens, vis-à-vis de ce type d’analgésie. La 
controverse concernant le retentissement réel des 
anesthésies rachidiennes sur la progression normale 
du travail est en partie liée à la difficulté de 
comparer entre elles les diverses séries publiées, tant 
sont différentes les techniques anesthésiques et 
obstétricales. En permettant une analgésie segmen- 


taire plus facilement gouvernable que l’anesthésie 
caudale ou la rachi-anesthésie, l’anesthésie péri- 
durale, est la technique dont le retentissement sur la 
progression du travail est le moins marqué. Théori- 
quement l’anesthésie péridurale peut interférer avec 
le déroulement du travail d’une part pendant la 
période d’engagement en modifiant le tonus et la 
force contractile du muscle utérin, d’autre part, 
pendant la période d’expulsion, par son action sur les 
muscles de la sangle abdominale et du plancher 
pelvien. 


1° Les effets de l’anesthésie péridurale 
sur la première période du travail 


Le retentissement sur la phase de dilatation 
est lié à trois modifications principales : la dimi- 
nution de la résistance cervicale, la diminution 
possible de l’activité utérine, une perturbation éven- 
tuelle de l’accommodation de la tête fœtale. La durée 
de la première période du travail dépend en grande 
partie de la qualité de l’activité utérine et de la 
« résistance » cervicale. En clinique, seule l’activité 
utérine peut être appréciée objectivement, notam- 
ment par tocographie interne. L'interprétation des 
travaux publiés doit tenir compte de la méthodologie 
utilisée pour apprécier l’activité utérine [79]. En 
inhibant la douleur et en bloquant les influx supé- 
rieurs, l’analgésie aurait un effet antispasmodique au 
niveau du col utérin. Ainsi, même si les contractions 
utérines sont moins fortes, le travail utérin est plus 
efficace en raison d’une diminution de la résistance 
cervicale. 


Action de l’anesthésie péridurale sur l’activité 
utérine. — Les effets de l’anesthésie péridurale sur 
l’activité utérine peuvent être directs (action des 
anesthésiques locaux et de l’adrénaline) ou indirects 
par modification de la circulation utérine et blocage 
fonctionnel de l’innervation utérine réalisant une 
véritable autonomie de l’utérus vis-à-vis des centres 
médullaires et des centres supérieurs. Dans la 
pratique courante, après injection de l’anesthésique 
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local, une diminution de l’activité utérine est fré- 
quente, portant aussi bien sur la fréquence que sur 
l’intensité des contractions. Cette diminution des 
contractions utérines se corrige spontanément après 
15 à 30 min environ. L'effet sur les contractions 
utérines est moins net lors des réinjections ulté- 
rieures. Lorsqu'une perfusion d’ocytociques est 
nécessaire, il apparaît préférable de surveiller l’acti- 
vité utérine par tocographie interne pour éviter 
qu’une hypertonie ou une hypercinésie soit masquée 
par l’analgésie [99]. Expérimentalement, les anesthé- 
siques locaux peuvent modifier le tonus de base et 
l’amplitude des contractions. In vitro, avec des 
fragments de muscle utérin de femme enceinte, on 
observe avec tous les anesthésiques locaux une 
augmentation du tonus de base et une diminution de 
l’amplitude des contractions, alors que la fréquence 
est peu modifiée. L'augmentation du tonus basal ne 
s’observe pas après l’adjonction d’adrénaline à la 
dose de 5 ug/ml. Les effets des anesthésiques locaux 
sur l’activité utérine sont dose-dépendants. Ainsi 
Mac Gaughey et coll. [83] étudiant des fragments de 
muscles utérins de femmes enceintes montrent que 
les doses faibles d’anesthésiques locaux n’ont que 
peu d’effet sur la contractilité utérine. Des taux très 
élevés de lidocaïne (440 ug/ml) sont nécessaires 
pour déprimer de façon marquée la contractilité 
utérine. Le métabolite principal de la lidocaïne, le 
mono-éthylglycinexylidide n’a pas d’action sur les 
contractions utérines [85]. Si une réduction de 
l’activité utérine peut s’observer avec tous les 
anesthésiques locaux, celle-ci reste habituellement 
modeste et sans réelle influence sur le déroulement 
du travail [80, 88, 91, 172]. 

Le muscle utérin possède des récepteurs adrénergi- 
ques æ et B. L'utilisation de vasopresseurs à effet 
prédominant pour corriger une hypotension artérielle 
maternelle peut conduire à une hypertonie utérine 
avec contractions tétaniques [65, 93, 100, 101]. Il 
est habituellement admis que l’adrénaline utilisée à 
la concentration de 1/200 000° dans les solutions 
anesthésiques peut, lors de sa réabsorption systé- 
mique réduire transitoirement l’intensité des contrac- 
tions utérines [66, 82]. L'utilisation d’une technique 
d’anesthésie péridurale segmentaire avec un volume 
d’anesthésique local relativement faible explique que 
l’action de l’adrénaline sur la contractilité utérine 
reste vraisemblablement modeste dans la plupart des 
cas. 

Une analgésie péridurale mise en œuvre au cours 
d’un travail franchement installé n’aura que peu 
d’effet sur sa progression. La crainte d’un arrêt du 
travail par une péridurale trop précoce est injustifiée, 
c’est l’intensité des douleurs qui dicte le moment de 
mise en œuvre de l’analgésie péridurale plutôt que le 


stade de dilatation cervicale. L’analgésie péridurale 
peut en cas de travail dystocique, avec des 
contractions utérines anarchiques et inefficaces, 
normaliser les contractions et en même temps, 
accélérer la dilatation cervicale. L’anxiété et les 
douleurs entraînent une hypersécrétion de catécho- 
lamines endogènes pouvant diminuer le débit 
sanguin utéro-placentaire et l’activité utérine. L’effet 
bénéfique de l’anesthésie péridurale peut s’expliquer 
par la réduction du taux circulant des catécholamines 
endogènes et par le blocage des fibres sympathiques 
pré-ganglionnaires rendant à l’utérus son autonomie 
fonctionnelle en le protégeant des afférences supé- 
rieures [151]. 

L’anesthésie péridurale peut gêner l’accommoda- 
tion de la tête fœtale par l’hypotonie des muscles 
pelviens qui favorise la déflexion de la tête fœtale, 
surtout dans les présentations postérieures, souvent 
spontanément mal fléchies ou asynclites. On peut 
également rencontrer ce type de difficultés, lorsque 
le fœtus prématuré ou hypotrophe est de petit poids, 
lorsque la mère est une grande multipare avec une 
tendance naturelle à l’hypotonie du segment infé- 
rieur. 


2° Les effets de l’anesthésie péridurale 
sur la deuxième période du travail 


Sous analgésie péridurale, la durée moyenne de la 
phase d’expulsion est prolongée de près de 50 % 
chez les primipares et les multipares [1, 4]. La 
raison en est double : d’une part l’hypotonie de la 
carène des releveurs de l’anus gêne la flexion de la 
tête et retarde sa rotation qui s’effectue lentement, en 
position basse, surtout dans les variétés postérieures; 
d’autre part, la qualité des efforts expulsifs peut être 
diminuée. 


Disparition du réflexe de poussée et qualité des 
efforts expulsifs. — L'’envie de pousser est déter- 
minée par le contact de la présentation avec le 
plancher pelvi-rectal (réflexe de Ferguson). L’anes- 
thésie péridurale, en bloquant les racines sacrées, 
peut abolir ce besoin. De plus, la parésie des 
muscles abdominaux contribue à réduire l’efficacité 
de la poussée. Une bonne analgésie peut d’ailleurs 
masquer le passage de la première à la deuxième 
période du travail. La déafférentation du périnée est 
habituellement facilement corrigée par une perfusion 
d’ocytociques. Le mécanisme de rétro-action réflexe 
qui fait que la stimulation périnéale, par la présen- 
tation, guide la parturiente dans ses efforts expulsifs, 
devra être remplacé par une coordination volontaire 
et dirigée de la musculature abdomino-périnéale. Si 
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la femme ne ressent pas ses contractions utérines, 
celles-ci peuvent être décelées par le tracé tocogra- 
phique ou par la palpation abdominale. L’obstétri- 
cien ou la sage-femme dirige les efforts expulsifs de 
manière à obtenir le maximum d’efficacité lors des 
contractions. Entre chaque contraction, le maximum 
de relâchement et de détente sera conseillé à la 
parturiente. L'apparition de la tête fœtale à la vulve 
est habituellement un puissant stimulus pour la mère. 
Un bloc moteur important touchant la musculature 
abdominale et le plancher pelvien ralentit donc la 
progression intrapelvienne du mobile fœtal. La 
fréquence et l’importance du bloc moteur peuvent 
être limitées par le choix de l’anesthésique local et sa 
concentration. 


Mailrotation de la tête fœtale. — L’anesthésie 
péridurale a été accusée d’augmenter le taux des 
malpositions de la tête fœtale et notamment d’ac- 
croître la fréquence des présentations postérieures 
persistantes et donc des forceps difficiles [73]. En 
cas de diminution du tonus des muscles du plancher 
pelvien, l’occiput ne va pas faire sa rotation 
antérieure aussi facilement que lorsque la présenta- 
tion est appliquée contre la gouttière normalement 
formée par les releveurs de l’anus non relâchés. Un 
bon signe du respect de la tonicité des releveurs est 
l’apparition du réflexe de poussée. Ce réflexe doit 
être, selon certains auteurs, respecté chez les 
primipares et surtout dans les variétés postérieures 
dont la progression intra-pelvienne est déjà spontané- 
ment plus difficile. Sous péridurale, la non rotation 
de la tête avec persistance de la présentation 
postérieure n’a pas la même signification qu’en 
l’absence de ce type d’anesthésie. En l’absence de 
péridurale, la persistance d’une présentation posté- 
rieure peut indiquer une disproportion fœto-pel- 
vienne, alors qu’en cas de péridurale, cette non 
rotation peut être facilement corrigée par une inter- 
vention instrumentale. Si l’obstétricien préfère le 
maintien d’une bonne tonicité des muscles pelviens, 
surtout en début de travail, l’utilisation d’une 
technique d’anesthésie péridurale segmentaire est 
indiquée. Pour la première période du travail, 
l'injection de 6 à 10 ml d’un anesthésique local peu 
concentré (lidocaïne 1 %, bupivacaïne 0,25 %, 2- 
chloroprocaïne 2 %) permet de réduire l’intensité du 
bloc moteur des muscles pelviens. Cependant, dans 
le cadre d’un service obstétrical très actif, avec une 
demande anesthésique importante, la recherche 
d’une analgésie strictement segmentaire se fera 
souvent au détriment de la qualité de cette analgésie. 
En effet, le dégagement de la tête fœtale entraîne une 
distension tissulaire très importante et douloureuse. 
En cas de progression rapide du travail, la période 


d’expulsion pourra ainsi être douloureuse, parce que 
l’anesthésiste pris de vitesse, n’aura pas pu assurer 
un blocage satisfaisant des racines sacrées. Selon les 
habitudes de l’équipe obstétricale, on sera donc 
amené à préférer une bonne analgésie, quitte à 
corriger les difficultés de progression par une 
extraction instrumentale ou à conserver une certaine 
tonicité des muscles pelviens, ce qui se fera parfois 
aux dépens de la qualité de l’analgésie. 


Accouchement spontané et extraction instru- 
mentale. — Une des critiques adressée à l’anesthésie 
péridurale est l’allongement anormal de la phase 
d’expulsion. En l’absence d’analgésie, l’équilibre 
acido-basique fœtal se détériore lorsque la phase 
d’expulsion dépasse une heure. Cependant, en cas 
d’analgésie péridurale, malgré l’allongement de la 
deuxième période du travail, il n’y a pas d’effet 
indésirable chez le fœtus si l’on élimine les efforts 
expulsifs violents et le décubitus dorsal. L’analgésie 
péridurale permet au contraire une phase d’expulsion 
plus confortable avec, chez la parturiente une 
diminution de la consommation d’oxygène et une 
réduction de la production des lactates. La stratégie 
obstétricale en face de l’allongement de la période 
d’expulsion sous anesthésie péridurale est variable. 
Certains  obstétriciens préfèrent l’accouchement 
spontané qui est souvent possible au prix d’une 
certaine patience [67, 87, 92]. D'autres auteurs 
admettant que la phase d’expulsion ne doit pas 
dépasser 15 à 30 min préconisent l’utilisation de 
forceps de dégagement si la deuxième période 
dépasse 45 min chez les primipares et 25 à 30 min 
chez les multipares. Une bonne analgésie périnéale 
permet d’ailleurs l’application atraumatique des 
forceps de dégagement, sans retentissement défavo- 
rable sur le fœtus. Il est cependant parfaitement 
possible de concilier une analgésie satisfaisante avec 
une fréquence d’extractions instrumentales limitée 
[98, 172]. Quelle que soit la stratégie obstétricale 
adoptée pour la période d’expulsion, l’anesthésie 
péridurale n’a aucun effet défavorable sur le fœtus. 


3° Effets de l’analgésie péridurale 
sur la troisième période du travail 


Si la délivrance se fait sous analgésie péridurale 
ou rachi-anesthésie, l’utérus se rétracte fortement 
après la naissance de l’enfant et les pertes sanguines 
sont souvent réduites. Ces pertes sanguines sont de 
520 ml en moyenne sous anesthésie générale, de 
410 ml sous bloc des nerfs honteux internes, et de 
270 ml sous anesthésie péridurale [84]. En 
conclusion, il est possible de limiter au maximum les 
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effets de l’anesthésie loco-régionale sur le travail en 
utilisant une méthode d’analgésie segmentaire 
comportant : pour la première partie du travail une 
analgésie de D;0 à L:; pour la traversée de la filière 
génitale et l’expulsion, une analgésie basse de D:6 à 
S5. 


EFFETS 
DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
SUR LE DÉBIT UTÉRO-PLACENTAIRE 


La vitalité fœtale étant directement dépendante de 
la quantité d'oxygène délivrée au fœtus par la 
circulation  utéro-placentaire, tous les facteurs 
susceptibles de diminuer son débit peuvent entraîner 
une souffrance fœtale. Les principaux travaux 


étudiant les effets de l’anesthésie loco-régionale sur 
le débit utéro-placentaire (DUP) sont expérimentaux, 
réalisés notamment chez la brebis ou le singe. En 
obstétrique, jusqu’à ces dernières années, les clini- 
ciens n’avaient pas à leur disposition de technique de 
mesure du débit placentaire, simple, non invasive et 
surtout répétitive. Depuis quelques années, la techni- 
que utilisant l'injection intraveineuse de Xénon 
radio-actif a permis la réalisation de mesures du DUP 
dans différentes situations physiologiques et patholo- 
giques. Les données restent cependant encore très 
fragmentaires et méritent d’être complétées [90, 92]. 


Rappel physiologique (108, 124, 156]. — Le 
placenta humain est de type hémochorial villeux. Le 
sang maternel arrive par les artères utérines et se 
jette dans la chambre inter-villeuse par les artères 
spiralées. Le sang après son contact avec les 
villosités fœtales est drainé vers la plaque choriale 
par les veines placentaires. Dans le placenta humain, 





FiG. 11-10. — Schéma de la circulation placentaire. 
1, réseau capillaire terminal; 2, caduque basale; 3, artère spiralée; 4, branches de l'artère et veine utérines; 5, 
musculeuse utérine; 6, sinus veineux; 7, septum; 8, artères ombilicales; 9, veine ombilicale; 10, chambre intervilleuse; 
11, tronc villositaire de 1“ ordre; 12, amnios; 13, plaque choriale. 
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les deux circulations fœtale et maternelle sont 
intimement en contact, mais il n’y a jamais de 
mélange entre le sang maternel et le sang fœtal 
(fig. 11-10). | 

Le DUP humain à terme est d’environ 700 ml/ 
min. Ceci représente 10 % du débit cardiaque. 
Environ 70 à 90 % de ce débit sanguin utérin pénètre 
dans la chambre intervilleuse et le reste vascularise 
le myomètre. En fin de grossesse normale, la 
vascularisation utérine est en  vasodilatation 
maximale avec peu de possibilités de dilatation 
supplémentaire. Le DUP ne possède donc pas 
d’autorégulation et est directement proportionnel à la 
pression de perfusion moyenne. Schématiquement, 
le DUP est déterminé par la relation suivante : 


DUP = PA utérine moyenne — PV utérine 





Résistances vasculaires utérines 


Tout facteur affectant l’un des trois paramètres au 
niveau de la partie droite de cette équation peut donc 
modifier le DUP. C’est ainsi que le DUP peut être 
affecté soit par une variation de la pression de 
perfusion, soit par une modification des résistances 
vasculaires utérines (modification directe par vaso- 
constriction ou modification indirecte par augmenta- 
tion des résistances extrinsèques lors des contractions 
utérines ou des variations du tonus utérin). Les 
facteurs les plus importants pouvant diminuer le 
DUP sont résumés dans le tableau 40. Les facteurs 
les plus importants seront analysés brièvement. 


TABLEAU 40. — FACTEURS ENTRAÎNANT 
UNE DIMINUTION DU DÉBIT UTÉRO-PLACENTAIRE. 





— Contractions utérines. 

— Hypertonie utérine : décollement prématuré du 
placenta, stimulation utérine excessive (ocytoci- 
ques.…….). 

— Hypotension artérielle : bloc sympathique, hypovo- 
lémie, compression de la veine cave inférieure. 
— Hypertension artérielle : essentielle, prééclampsie. 

— Vasoconstriction : 

+ endogène : stimulation sympathique, 
e exogène : utilisation de vasopresseurs à effet «x. 











L’hypotension artérielle maternelle. — Pour 
maintenir un gradient de pression normale de 60 à 
70 mmHg entre la circulation maternelle et la 
chambre intervilleuse, il faut une pression artérielle 
maternelle systolique d’environ 100 mmHg. Il est 
classique d’admettre que les signes de souffrance 
fœtale apparaissent si la pression artérielle est 
inférieure à 80 mmHg pendant plus de 4 minutes, ou 


instantanément pour une pression artérielle à 
60 mmHg. La circulation fœtale possède ainsi une 
marge de sécurité qui fait que le DUP doit chuter en 
dessous de 50 % de la normale pour voir apparaître 
une hypoxémie fœtale. Lors d’une anesthésie loco- 
régionale, l’hypotension artérielle peut être liée à la 
compression de la veine cave inférieure, à un bloc 
sympathique trop étendu, à une vasodilatation péri- 
phérique due aux effets bêta de l’adrénaline. En 
l’absence d’hypotension artérielle, l’anesthésie péri- 
durale chez des parturientes en décubitus latéral ne 
modifie pas le débit sanguin placentaire [72, 74, 76, 
77, 78]. 


Effets des catécholamines sur le débit sanguin 
utérin [65, 75, 86, 89, 93, 94, 95, 96, 104, 117, 
130]. — Les catécholamines et les vasopresseurs à 
effet x prédominant, entraînent une vasoconstriction 
utérine avec chute du débit sanguin utérin. Lors de 
l’accouchement, la stimulation adrénergique peut 
être d’origine exogène (injection intraveineuse acci- 
dentelle d’une solution anesthésique adrénalinée, 
utilisation d’un vasopresseur à effet « pour corriger 
l’hypotension artérielle maternelle...) ou endogène 
par hypersécrétion de catécholamines liée au stress et 
à l’anxiété [75, 86, 94, 95, 96, 107]. De plus, les 
catécholamines peuvent également réduire la perfu- 
sion utérine par augmentation du tonus utérin [65]. 

La correction de l’hypotension maternelle, lors 
d’une anesthésie loco-régionale devra faire appel à 
l’éphédrine qui est le seul vasopresseur n’ayant pas 
d’effets nocifs sur le débit placentaire. L’éphédrine 
est administrée par voie intraveineuse (en dose 
fractionnée de 9 à 15 mg) ou en intramusculaire, à la 
dose de 25 à 50 mg. L’injection intraveineuse 
prophylactique de 15 mg d’éphédrine lors de césa- 
riennes réalisées sous péridurale ne modifie pas le 
débit placentaire mesuré par la technique du 
Xénon 133 [62]. 

Les douleurs de l’accouchement, l’anxiété et le 
stress augmentent la sécrétion des catécholamines 
maternelles [86, 96, 136]. L’analgésie péridurale, en 
éliminant les douleurs et l’anxiété, diminue la 
libération de catécholamines endogènes et favorise 
l’amélioration du débit sanguin utérin. 


Effets des anesthésiques locaux sur le débit 
sanguin utérin [63, 64, 68, 69, 70, 71, 83, 85, 97, 
103, 114, 119]. — Des études expérimentales ont 
montré que les anesthésiques locaux à concentration 
élevée peuvent réduire le débit sanguin utérin par 
vasoconstriction et élévation du tonus utérin. L’effet 
vasoconstricteur des anesthésiques locaux sur les 
artères utérines a surtout été démontré in vitro et in 
vivo pour des taux plasmatiques importants qui ne 
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peuvent s’observer que lors d’une injection intravas- 
culaire accidentelle ou d’un bloc paracervical [68, 
69, 70, 71, 103]. Les travaux expérimentaux [102] 
et cliniques permettent de conclure que l’anesthésie 
péridurale non compliquée ne modifie que peu le 
débit utéro-placentaire. 


LES EFFETS DIRECTS 
DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
SUR LE FŒTUS 
ET LE NOUVEAU-NÉ : 

LE PASSAGE TRANSPLACENTAIRE 
DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
C13.,116,,121..122...1495.,127. 1131. 
137, 139, 142, 144, 145, 152, 168, 169, 171] 


La mise en évidence du passage transplacentaire 
des anesthésiques locaux est relativement récente. En 
1961, Bromage et Robson détectent la lidocaïne dans 
le sang ombilical chez des nouveau-nés après 
anesthésie péridurale maternelle [118]. De nombreux 
auteurs ont ultérieurement confirmé ces observations 
initiales et un passage transplancentaire a pu être mis 
en évidence pour tous les anesthésiques locaux. Il 
faut insister sur l’importance d’une analyse soi- 
gneuse de la méthodologie utilisée pour interpréter 
les résultats publiés. Par exemple, les taux maternels 
artériels sont supérieurs de 20 % environ aux taux 
veineux, tandis que le taux d’anesthésique local 
déterminé sur sang total n’est égal qu’à 80 à 90 % du 
taux plasmatique. Le passage placentaire des anes- 
thésiques locaux est rapide puisqu’après injection 
intraveineuse de 2 à 3 mg : kg”! de lidocaïne à des 
femmes accouchant par voie vaginale ou par césa- 
rienne, l’anesthésique local est détecté dans le sang 
du cordon quelques minutes plus tard. A cette dose, 
le taux moyen dans le sang du cordon ombilical est 
de 1,6 ug : ml! correspondant environ à 55 % du 
taux maternel artériel [161]. Le passage placentaire 
des esters est beaucoup plus limité en raison de leur 
métabolisme rapide. Cependant, après utilisation de 
2-chloroprocaïne, cet anesthésique local est détec- 
table dans le sang du cordon ombilical de quelques 
nouveau-nés, à un taux moyen de 10 ug : ml! 
[105]. Les anesthésiques locaux traversent le 
placenta dans les deux sens et le passage inverse du 
fœtus vers la mère est lui aussi rapide. Il y a 20 ans, 
les doses d’anesthésique utilisées étaient souvent 
importantes, aboutissant à des taux fœtaux jugés 
actuellement inacceptables. Par contre, l’utilisation 


TABLEAU 41. — LE TRANSFERT PLACENTAIRE 


DES MÉDICAMENTS. 














L — Facteurs maternels 


Fraction du débit sanguin utéro-placentaire 
total perfusant la chambre intervilleuse : 


— pression artérielle maternelle; 

— compression aorto-cave; 

— présence ou non d’une contraction 
utérine au moment de l’arrivée du 
médicament dans la chambre intervil- 
leuse; 

— stimulation sympathique : taux des 
catécholamines maternelles circu- 
lantes, utilisation de vasopresseurs à 
effet «x. 


Concentration artérielle du médicament 
(forme libre non ionisée) : 


— dose totale injectée; 

— site d’injection : péridurale, caudale, 
bloc paracervical, bloc du nerf 
honteux interne; 

— vitesse d'absorption : débit sanguin 
régional au niveau du site d’injection, 
adjonction de vasopresseurs dans la 
solution anesthésique. 

Propriétés physico-chimiques du médi- 
cament : pKa, pH maternel, fixation aux 
protéines, liposolubilité. 

Métabolisme maternel du médicament : 
distribution, fixation tissulaire, métabolisme 
(plasmatique, hépatique, excrétion). 


IL. — Facteurs placentaires 


Rencontre de la circulation maternelle et 
fœtale au niveau de la chambre intervilleuse. 


Surface de diffusion, épaisseur de la mem- 
brane de diffusion. 


Gradient de concentration fœto-maternel du 
médicament libre non ionisé. 


Fixation placentaire. 
Métabolisme placentaire. 


II. — Facteurs fœtaux 


Débit sanguin ombilical vers la chambre 
intervilleuse (fraction du débit cardiaque 
total). 

Particularités de la circulation fœtale (débit 
hépatique, débit du canal d’Arantius..….). 
Propriétés physico-chimiques du médica- 
ment dans la circulation fœtale : solubilité, 
fixation protéique … 

PKa fœtal et pH du médicament : phé- 
nomène du piégeage ionique. 

Métabolisme hépatique. 

Excrétion rénale. 
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d’une technique d’analgésie péridurale segmentaire 
avec des posologies réduites permet d’observer des 
taux fœtaux nettement inférieurs aux taux toxiques. 


LES MÉCANISMES 
DU PASSAGE TRANSPLACENTAIRE 
DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


Des facteurs maternels, placentaires et fœtaux 
déterminent l’importance de l’exposition de l’enfant 
aux médicaments administrés à la mère (tableau 41). 


1° Facteurs maternels 


Les principaux facteurs influençant le taux sanguin 
artériel maternel d’anesthésique local libre non 
ionisé, disponible pour la diffusion au niveau de 
l’espace intervilleux sont : la dose totale injectée, le 
lieu d’injection, les propriétés physico-chimiques des 
anesthésiques, l’adjonction ou non d’adrénaline, la 
fixation tissulaire, le métabolisme, l’excrétion et le 
débit sanguin utéro-placentaire. 


a) La dose totale injectée. — Une injection 
péridurale unique de lidocaïne (3 mg : kg”) 
s'accompagne d’un pic maternel moyen de 2 à 
3 ug * ml !, vers la 15-20° min, après l'injection. 
Les réinjections entraînent indiscutablement une accu- 
mulation de l’anesthésique avec augmentation pro- 
gressive de la concentration maternelle et fœtale. 
Lors d’anesthésies péridurales à la lidocaïne avec 
réinjection, Thomas et coll. [167] observent l’évolu- 
tion suivante pour les taux sanguins chez la mère et 
le fœtus (tableau 42) : 








TABLEAU 42. — PASSAGE TRANSPLACENTAIRE 
Dose totale | Durée de Taux Taux fœtal 
de lidocaïne | l’analgésie | maternel (veine 

injectée (min) veineux ombilicale) 

(mg) (ug * ml ')| (ug : ml!) 

200 140 1,5 0,7 

1 070 460 4,5 4,3 

















Ces constatations déjà anciennes militent pour 
l’utilisation d’une analgésie segmentaire avec un 
choix judicieux de la concentration et du volume de 
l’anesthésique local. 


b) Lieux d’injection. — L’absorption de l’anesthé- 
sique est rapide après injection para-cervicale ou 


caudale. Cependant, même après injection péri- 
durale, le pic sanguin maternel est habituellement 
atteint entre la 15° et la 20° min. après l’injection. 


c) Effets de l’adrénaline. —  L’adjonction 
d’adrénaline à la concentration de 1/200 000° permet 
de réduire la concentration plasmatique maximale 
maternelle de 20 à 50 % pour la lidocaïne et la 
mépivacaïne. L’adjonction d’adrénaline a un effet 
moins net pour l’étidocaïne, la bupivacaïne et la 
prilocaïne. Cet effet moins marqué serait lié à la 
liposolubilité de ces anesthésiques locaux et à leur 
fixation plus importante sur le tissu adipeux de 
l’espace péridural. De plus, ces anesthésiques locaux 
auraient des propriétés vasodilatatrices intrinsèques 
s’opposant à la vasoconstriction de l’adrénaline. 


d) Fixation aux protéines maternelles. — Une 
fixation protéique importante est en principe un 
facteur qui, en diminuant la fraction libre réduit le 
transfert placentaire. En fait, le passage transplacen- 
taire est un phénomène complexe, multifactoriel et 
l’on sait actuellement qu’une fixation élevée aux 
protéines maternelles n’est pas forcément un facteur 
limitant important de ce transfert. Deux facteurs 
favorisent cependant le passage placentaire et la 
fixation des anesthésiques locaux sur les tissus 
fœtaux : d’une part la diminution de la fixation aux 
protéines maternelles avec l'augmentation de la 
concentration plasmatique, d’autre part, une capacité 
de fixation aux protéines réduite chez le fœtus 
(tableau 43). 


e) Le débit sanguin utéro-placentaire. — Facteur 
majeur dans le transfert placentaire, il a un effet 
complexe dépendant notamment de la cause de sa 
variation. Par exemple, une diminution du DUP par 
hypotension artérielle réduit le transfert placentaire 
par diminution de l'apport d’anesthésique à la 
chambre intervilleuse, alors qu’une diminution du 
DUP par hypertonie utérine ou compression de la 
veine cave inférieure peut augmenter le transfert en 
favorisant une certaine stase sanguine dans la 
chambre intervilleuse par augmentation de la pres- 
sion veineuse utéro-placentaire. 


f) Métabolisme et excrétion. — Les anesthésiques 
locaux de type ester sont rapidement hydrolysés par 
les pseudocholinestérases plasmatiques, ce qui expli- 
que un passage placentaire limité et sans importance 
clinique, sauf en cas de déficit qualitatif ou quanti- 
tatif majeur en pseudocholinestérases. Les anesthési- 
ques du type amide sont métabolisés par le foie. 
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TABLEAU 43. — PROPRIÉTÉS PHYSICO-CHIMIQUES DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
(d’après RALSTON et SHNIDER, 1978 [39]). 
Pourcentage d'AL Pourcentage de fixation 
non ionisé Coefficient aux protéines 
à différents pH de partition 
Poids | pKa 1 ug/ml plasma | 5 ug/ml plasma 
molécu- à 
laire 25* n-hepta- | Alcool 
70 15227 T6 ne/eau | oléique/ | Mère | Fœtus | Mère | Fœtus 
à pH 7,4 eau 
à pH 7,2 
Lidocaïne 234 10:54 17 |24 |33 2,9 3,6 64 24 45 14 
Mépivacaïne 246 7,6 |20 28 |39 |50 0,8 12,1 74 = 66 — 
Prilocaïne 257 T9 1 17 |24 133 0,4 — 55 — — — 
Bupivacaïne 288 8,1 7 11 17 24 275 130 95 66 88 53 
Etidocaïne 276 7,7 |17 |24 |33 |44 141 191 95 — — 
2-chloroprocaïne 307 8,7 2 3,1| 4,8| 7,4 _ _ _ _ _ _ 















































2° Facteurs placentaires 


L'influence des variations physiologiques ou 
pathologiques du DUP sur la disponibilité et le 
passage placentaire de l’anesthésique local est peu 
connue. Il est vraisemblable que des modifications 
anatomiques de la circulation placentaire (diabète, 
toxémie gravidique...) ou fonctionnelles (modifica- 
tion de la mixique entre circulation maternelle et 
fœtale au niveau de la chambre intervilleuse, diminu- 
tion du débit placentaire par hypotension artérielle 
maternelle ou lors des contractions utérines, com- 
pression du cordon ombilical...) interfèrent avec le 
transfert des médicaments. Le placenta se comporte 
comme une membrane cellulaire lipoprotéique où le 
passage de diverses molécules (O;, CO;, nutriments, 
médicaments...) de la mère vers le fœtus et vice 
versa se fait par différents mécanismes physico- 
chimiques. Les principaux mécanismes décrits sont 
la diffusion passive, la diffusion facilitée (glucose, 
fer...), le transfert actif (acides aminés, 
vitamine B;,2), la transformation métabolique avant 
transfert, le transfert par gradient hydrostatique ou 
osmotique, la pinocytose et le transfert au niveau de 
zones de discontinuité entre les cellules placentaires. 
Les anesthésiques locaux sont des bases faibles de 
poids moléculaire inférieur à 325 daltons 
(tableau 43) dont le passage placentaire se fait par 
diffusion passive. Celle-ci obéit à la loi de Fick, dont 
les facteurs déterminants principaux sont le gradient 


de concentration entre les circulations maternelle et 
fœtale, la surface de diffusion, l'épaisseur de la 
membrane et les propriétés physico-chimiques de 
l’anesthésique local. L’équation de Fick s’écrit : 
Q " A (Cm — Cf) 


D 


K 


quantité de médicament transférée par 
unité de temps. 


K = constante de diffusion qui dépend surtout des 
propriétés physico-chimiques du médicament (poids 
moléculaire, configuration spatiale, degré d’ionisa- 
tion dépendant de son pKa, solubilité dans les 
graisses...) A surface de diffusion, Cm 
concentration dans le sang maternel, Cf = concen- 
tration dans le sang fœtal, D épaisseur de la 
membrane. A terme, la surface villositaire du 
placenta humain est d’environ 11 m2. La surface 
réelle d'échange, c’est-à-dire la membrane syncitiale 
vasculaire où les capillaires fœtaux sont proches de 
la surface d’échange avec le sang maternel est 
d’environ 1,8 m°. Dans certaines situations patholo- 
giques aiguës (décollement placentaire), ou sub- 
aiguës (hypertension gravidique...), cette surface 
d'échange peut être nettement réduite. La distance 
moyenne de diffusion est d’environ 3,5 u. La 
distance de diffusion est augmentée en cas d’œdème 
placentaire, en cas de dépôts calcaires au niveau de 
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la vascularisation placentaire, tels qu’ils s’observent 
dans le diabète ou la toxémie gravidique. Dans une 
grossesse normale, la surface de diffusion et l’épais- 
seur de la membrane étant constantes, la vitesse de 
diffusion placentaire dépend surtout du gradient de 
concentration et des propriétés physico-chimiques de 
l’anesthésique. L'importance du passage placentaire 
des anesthésiques locaux a été longtemps appréciée 
sur la valeur du taux plasmatique fœtal et sur le 
gradient de concentration entre le fœtus et la mère 
(rapport des concentrations ombilicale fœtale et 
veineuse maternelle VO/VM). Il s’agit cependant 
d’une approche incomplète et partiellement inexacte 
car ne tenant pas compte de la fixation des 
anesthésiques au niveau des tissus fœtaux. Classi- 
quement, le transfert des anesthésiques locaux appa- 
raît comme inversement corrélé avec le degré de 
liaison aux protéines plasmatiques maternelles. 
Ainsi, pour la bupivacaïne dont le taux de fixation au 
protéines est élevé, le gradient entre concentration 
maternelle et fœtale est également élevé, semblant 
indiquer un passage placentaire réduit pour cet 
anesthésique. Il a cependant été démontré 
récemment, que le captage tissulaire fœtal de la 
bupivacaïne est loin d’être négligeable et que la 
concentration plasmatique fœtale est un effet impar- 
fait de l’importance du passage placentaire. 

L'action éventuelle des systèmes enzymatiques 
placentaires sur les anesthésiques locaux est 
inconnue, mais est vraisemblablement modérée in 
vivo. 


3° Facteurs fœtaux et néonataux 


Malgré un transfert placentaire par diffusion 
passive, les concentrations d’anesthésique dans le 
sang de la veine ombilicale (VO) et dans le sang 
veineux maternel (VM) restent différentes. Le 
rapport VO/VM est de 0,5 à 0,7 pour la lidocaïne et 
la mépivacaïne, de 1 à 1,2 pour la prilocaïne et de 
0,2 à 0,3 pour la bupivacaïne et l’étidocaïne. Les 
différents facteurs pouvant expliquer le gradient 
persistant entre taux sanguin maternel et fœtal sont : 


— absence d’équilibre entre tissus maternels et 
fœtaux, 

— différence de pH entre mère et enfant avec un 
phénomène de piégeage ionique, 

— métabolisme placentaire des anesthésiques 
locaux, 

— shunts 


vasculaires au niveau du versant 


maternel ou fœtal du placenta : il n’existe pas de 
shunt anatomique important, mais la possibilité de 
shunts fonctionnels existe avec des inégalités entre 
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TABLEAU 44 
A 
LIDOCAÏNE 
MÈRE 50 % PLACENTA FŒTUS 25 % 
Lid. L = 1,0 ug Lid. L = 1,0 ug 
Lid. f = 1,0 ug Lid. f = 0,33 ug 


Lid. tot = 2,0 ug/ml Lid. tot = 1,33 ug/ml 


VO/VM = 0,67 
B . 

BUPIVACAINE 
MÈRE 90 % PLACENTA FŒTUS 50 % 
Bup. L = 0,2 ug Bup. L = 0,2 ug 
Bup. f = 1,8 ug Bup. f = 0,2 ug 


Bup. tot = 2,0 ug/ml Bup. tot = 0,4 ug/ml 


VO/VM = 0,20 


les débits sanguins maternel et fœtal pouvant inter- 
férer avec le transfert placentaire, 

— différence dans la fixation protéique et érythro- 
cytaire des anesthésiques chez la mère et le fœtus. 


Le rapport d'équilibre VO/VM des anesthésiques 
est bien corrélé avec la capacité de fixation protéique 
(tableau 41). La prilocaïne qui a le rapport VO/VM 
le plus élevé a le taux de fixation protéique le plus 
bas (environ 55 %). La valeur du rapport VO/VM 
dépend notamment de la fixation protéique de 
l’anesthésique local chez la mère et le fœtus. Deux 
exemples schématiques d’équilibre entre mère et 
fœtus sont donnés pour la lidocaïne et la bupivacaïne 
(tableau 44 A et B). 


FIXATION ET DISTRIBUTION TISSULAIRE 
DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
CHEZ LE FŒTUS ET LE NOUVEAU-NÉ 


La fixation des anesthésiques locaux par les tissus 
fœtaux est confirmée par les travaux expérimentaux 
de dosage tissulaire et par quelques cas de dosage 
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tissulaire réalisés sur des organes de fœtus humains 
décédés par surdosage accidentel. A la naissance, la 
constatation d’un gradient de concentration entre le 
sang de l’artère ombilicale (AO) et celui de la veine 
ombilicale (VO) est également un argument en 
faveur d’une fixation tissulaire des anesthésiques 
locaux. Le rapport AO/VO a été trouvé à 0,62 pour 
des enfants nés par césarienne en moyenne 20 à 
30 min après une injection péridurale. Les trois 
facteurs essentiels intervenant dans la fixation tissu- 
laire des anesthésiques sont la concentration 
sanguine, le débit sanguin tissulaire et les propriétés 
physico-chimiques de l’anesthésique. Pour des 
raisons méthodologiques évidentes, la physiologie et 
la régulation de la circulation fœtale restent mal 
connues. Le sang provenant du placenta par la veine 
ombilicale est épuré partiellement de l’anesthésique 
local par passage hépatique. La concentration initiale 
en anesthésique local de la veine ombilicale est 
également réduite par dilution avec le sang en 
provenance de la circulation splanchnique et de la 
partie inférieure de l’organisme fœtal. L'importance 
de la clairance hépatique pour les anesthésiques 
locaux reste inconnue chez le fœtus, d’autant plus 
que le pourcentage de sang traversant le foie est très 
variable (entre 8 et 92 %), puisqu’une partie du sang 
de la veine ombilicale est shuntée vers la veine cave 
inférieure par le canal d’Arantius (ductus venosus). 
Les études expérimentales avec dosage tissulaire des 
anesthésiques locaux ont montré que les concentra- 
tions les plus élevées étaient observées au niveau des 
tissus richement  vascularisés (cerveau, cœur, 
foie.…….). 

Le captage fæœtal des anesthésiques locaux est 
favorisé par les différences de pH entre mère et 
fœtus. Les anesthésiques locaux sont des bases 
faibles dont le pKa varie de 7,6 à 8,9. Les 
différences de pH de part et d’autre du placenta 
favorisent la séquestration des anesthésiques locaux 
chez le fœtus (tableau 45). Plus le pKa de l’anesthé- 
sique local est élevé, plus cet effet de piégeage 
ionique est important du côté fœtal. Par exemple, cet 
effet sera plus marqué pour la bupivacaïne (pKa = 
8,1) que pour la mépivacaïne (pKa = 7,6). Malgré 
des relations complexes entre variation du pH, 
passage placentaire et fixation tissulaire fœtale des 
anesthésiques locaux, les données expérimentales et 
cliniques confirment que l’alcalose maternelle 
(hyperventilation, administration de bicarbonate) a 
pour effet d'augmenter le taux d’anesthésique local 
libre pouvant diffuser vers le fœtus et que l’acidose 
fœtale favorise l’accumulation des anesthésiques 
chez le fœtus. Chez les brebis gestantes, l’augmenta- 
tion du gradient de pH entre mère et fœtus par 
hyperventilation mécanique de la mère et perfusion 


TABLEAU 45 


MÈRE 
pH = 7,40 


PLACENTA FŒTUS (acidose) 


pH = 7,00 


RNHÈS = H* + RNH, RNH> + H'==RNHE 
2,4 1 1 6 
Base non ionisée 


pKb + 7,78 (mépivacaïne) 
CF _ 7 _ 2 


Cu 3,4 1 


d’acide lactique chez le fœtus entraîne, après perfu- 
sion intraveineuse à 0,15 mg : kg”! de bupivacaïne 
à la mère une augmentation du rapport concentration 
fœtale/concentration maternelle [137]. Une augmen- 
tation du rapport VO/VM est également observée 
pour la lidocaïne après création d’une acidose chez le 
fœtus de brebis. La correction de l’acidose fœtale par 
perfusion de bicarbonates permet de normaliser le 
rapport VO/VM 1115]. Ces constatations expéri- 
mentales sont confirmées par de nombreuses obser- 
vations cliniques [111, 112, 120]. De même, en 
raison d’un pH gastrique plus bas que le pH sanguin, 
on observe une accumulation des anesthésiques 
locaux dans le liquide gastrique [126]. 


BIO-TRANSFORMATION ET EXCRÉTION 
DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
PAR LE FŒTUS ET LE NOUVEAU-NÉ 
[144, 145, 147, 150] 


Le nouveau-né serait capable de nombreuses 
réactions enzymatiques notamment d’oxydation, de 
certaines réactions de déalkylation comme la 
déméthylation. Il est vraisemblable cependant que 
certaines voies métaboliques sont limitées chez le 
nouveau-né. De plus,  l’asphyxie fœtale, 
l’hypothermie et la prématurité sont des facteurs 
réduisant le métabolisme des anesthésiques locaux 
par le fœtus et le nouveau-né. 

La demi-vie d’élimination des anesthésiques 
locaux de type amide est allongée chez le fœtus et le 
nouveau-né (tableau 46). Le métabolisme de la 
mépivacaïne est chez eux particulièrement lent. Ceci 
serait lié à une incapacité d’hydroxylation de la 
mépivacaïne sur le noyau aromatique. Sa demi-vie 
particulièrement longue chez le nouveau-né a fait 
abandonner cet anesthésique local en obstétrique. 
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TABLEAU 46. — DEMI-VIE D’ÉLIMINATION PLASMATIQUE DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX DE TYPE AMIDES CHEZ L’ADULTE ET 
LE NOUVEAU-NÉ. (Valeurs moyennes avec les extrêmes ou les écart-types.) (D’après TUCKER et MATHER, 1979 [43].) 


























Demi-vie d'élimination plasmatique (h) | 
Lidocaïne Mépivacaïne Bupivacaïne Etidocaïne | 
Adulte 1,8 3,2 2,3 2,6: Hill 
(1,2-2,2) (1:7-7,9) 
Nouveau-né 3.2. 8,7 SlE25 6,42 + 2,7 
(3,0-3,3) (6,2-12,2) 











Peu d’études permettent de comparer chez la mère 
et le fœtus les taux sanguins des anesthésiques 
locaux de type ester [138]. Ceci s’explique par une 
hydrolyse rapide de ces esters par les pseudo- 
cholinestérases plasmatiques et hépatiques rendant 
difficile la détermination de leur taux sanguin. La 
demi-vie de la 2-chloroprocaïne dans le sang 
maternel est de 21 sec, de 43 sec dans le sang du 
cordon ombilical et de 21 à 25 sec chez les témoins 
[39]. Le passage transplacentaire de la procaïne 
n'apparaît que pour les taux maternels importants. Il 
n’y à pas de passage mis en évidence pour une dose 
de 4 mg : kg” ! injectée par voie intraveineuse à la 
mère. Avec des doses de 7-10 mg : kg” !, le pic de 
concentration dans le sang ombilical est de 
8,5 ug : ml !. L’acide para-aminobenzoïque, méta- 
bolite majeur de la procaïne apparaît dans le sang 
fœtal pour des taux de procaïne injectés à la mère, de 
2 mg : kg”! [132, 170]. 

En conclusion, le fœtus peut donc éliminer la 
plupart des anesthésiques locaux de façon satisfai- 
sante, notamment par l’intermédiaire de la circula- 
tion maternelle. Le nouveau-né séparé de la mère est 
capable de métaboliser les anesthésiques locaux, 
mais à une vitesse moindre, l'élimination étant 
particulièrement prolongée pour la mépivacaïne. 


PASSAGE PLACENTAIRE 
DES VASOPRESSEURS 


Un passage placentaire a été démontré pour la 
plupart des vasopresseurs (adrénaline, noradrénaline, 
isoprotérénol...) et plus récemment pour l’éphédrine 
et les f-mimétiques utilisés dans les menaces 
d’accouchement prématuré. Les vasopresseurs peu- 
vent entraîner des modifications cardiovasculaires 
fœtales dont la plus évidente est celle du rythme 
cardiaque fœtal (RCF). L’éphédrine utilisée par voie 


intramusculaire ou intraveineuse dans la prévention 
ou le traitement de l’hypotension maternelle lors 
d’une anesthésie péridurale, traverse le placenta et 
entraîne une augmentation du RCF de base chez le 
fœtus qui persiste pendant 3 à 4heures après 
l’injection. Chez les nouveau-nés, si la tension 
artérielle est identique à celle d’un groupe contrôle, 
la fréquence cardiaque reste légèrement plus élevée 
30 min après la naissance [94]. 


TOXICITÉ DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 
CHEZ LE FŒTUS ET LE NOUVEAU-NÉ 


Les données expérimentales et cliniques indiquent 
que la toxicité neurologique et cardiovasculaire des 
anesthésiques locaux est fonction du pic de concen- 
tration artérieiie, de la rapidité avec laquelle ce pic est 
atteint et de sa durée. Ceci explique que pour une 
même concentration plasmatique, l’apparition éven- 
tuelle de symptômes, leur sévérité et leur durée sont 
très variables. Le fœtus et le nouveau-né apparais- 
sent plus sensibles aux effets toxiques des anesthési- 
ques locaux. Cependant, comme chez l’adulte, 
ceux-ci se manifestent essentiellement au niveau du 
système nerveux central et du système cardiovascu- 
laire. Le surdosage sévère en anesthésique local 
s’accompagne chez le fœtus et le nouveau-né de 
troubles du rythme cardiaque à type de tachycardie 
ou de bradycardie, de convulsions, d’acidose, 
d’hypotension artérielle et dans les formes graves, 
d’apnée et d’arrêt circulatoire. 


1° Toxicité sur le système nerveux central 
[164, 165]. — La perfusion de lidocaïne à des brebis 
gestantes entraîne chez le fœtus un ralentissement de 
l’électroencéphalogramme (EEG), une disparition 
des fréquences rapides et un EEG iso-électrique en 
cas de bradycardie majeure. A l’arrêt de la perfusion 
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de lidocaïne, la bradycardie s’améliore et l’EEG se 
normalise [165]. La sensibilité aux anesthésiques 
locaux du cerveau fœtal augmente avec la maturation 
fœtale. C’est ainsi que le seuil de concentration de 
lidocaïne nécessaire à l’apparition d’une activité 
critique diminue avec l’avancement de l’âge gesta- 


tionnel [166]. 


2° Toxicité cardiovasculaire [110]. — Chez 
l’adulte, des taux plasmatiques de lidocaïne infé- 
rieurs à 5 ug : ml! n’ont que peu d’effet sur le 
rythme cardiaque, la conduction auriculo-ventricu- 
laire ou intraventriculaire, la contractilité myocar- 
dique et le débit cardiaque. Chez le fœtus et le 
nouveau-né, les effets cardio-vasculaires dépendent 
essentiellement de l’importance du taux plasmatique 
des anesthésiques locaux. Les modifications 
majeures ont surtout été décrites lors de surdosages 
massifs [123, 128, 133, 134, 162]. 


3° Facteurs modifiant la toxicité fœtale et 
néo-natale des anesthésiques locaux. — 
L’acidose et l’asphyxie fœtales augmentent la toxi- 
cité des anesthésiques locaux. L'’acidose fœtale 
favorise leur captage tissulaire et entraîne des 
modifications hémodynamiques avec redistribution 
du débit cardiaque fœtal. L’hypoxie et l’hypercapnie 
augmentent le débit sanguin cérébral, tandis que la 
vasoconstriction pulmonaire augmente la quantité de 
sang shunté vers le cœur gauche par le foramen 
ovale. L’acidose augmente la libération des catécho- 
lamines avec notamment, augmentation du débit 
dans le canal d’Arantius et court-circuit hépatique. 
La quantité d’anesthésique local délivré aux organes 
richement vascularisés est ainsi nettement augmentée 
[120, 135, 146, 149, 154, 163, 170]. 


4° Données cliniques [128, 129, 133, 134]. — 
La littérature comporte quelques cas d’intoxication 
accidentelle sévère du fœtus et du nouveau-né. La 
plupart ont été décrits après bloc para-cervical, 
bloc du nerf honteux interne ou anesthésie cau- 
dale. L’injection accidentelle d’une dose massive 
d’anesthésique local chez le fœtus humain se traduit 
par une dépression sévère du système nerveux 
central, avec troubles du rythme cardiaque fœtal 
(ralentissements tardifs, bradycardie, abolition des 
bruits cardiaques...) acidose, voire mort fœtale in 
utero. Chez le nouveau-né, la symptomatologie est 
variable et selon la gravité du tableau clinique, peut 
associer une bradycardie, un cri incessant, une 
agitation, une hyper-irritabilité, des fasciculations 
musculaires, la perte des réflexes oculo-céphaliques, 
une mydriase, une hypotonie ou une hypertonie 
musculaire, des convulsions, une apnée, voire un 


arrêt circulatoire. L’évolution de ces intoxications 
accidentelles est souvent grave avec décès rapide du 
nouveau-né. L'évolution favorable est possible, mais 
des séquelles neurologiques tardives sont à craindre 
[128]. En cas d’intoxication fœtale aiguë, le placenta 
peut jouer un rôle épurateur important dans l’éli- 
mination de l’anesthésique local. Si le surdosage 
est reconnu in utero, il ne faut pas si possible 
accélérer l'accouchement, sauf indication obsté- 
tricale. Chez le nouveau-né, le traitement comporte 
la réanimation symptomatique (oxygénothérapie, 
intubation et ventilation artificielle si nécessaire), le 
traitement des convulsions et diverses mesures visant 
à favoriser l’élimination de l’anesthésique local. 
L’exsanguino-transfusion est relativement peu 
efficace en raison de la fixation tissulaire des 
anesthésiques. La diurèse forcée (perfusion de 
140 ml/kg/j) est plus efficace, car les urines du 
nouveau-né étant habituellement acides favorisent 
l'élimination des anesthésiques locaux qui sont des 
bases faibles. Les lavages gastriques répétés permet- 
tent également d’éliminer une quantité non négli- 
geable d’anesthésique local. 


EFFETS 
DE L'ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
SUR LE RYTHME 
CARDIAQUE FŒTAL 
ET L'ÉQUILIBRE ACIDO-BASIQUE 


L'enregistrement continu du rythme cardiaque 
fœtal (RCF) et les mesures du pH sont les deux 
techniques les plus courantes, permettant d’évaluer 
les effets de l’anesthésie loco-régionale sur le fœtus 
in utero. Lors d’un accouchement, de nombreux 
facteurs sont susceptibles de modifier le RCF et il est 
souvent difficile de rattacher avec certitude, une 
variation observée à l’anesthésie péridurale. Ainsi, 
des facteurs maternels (hypotension artérielle, com- 
pression aorto-cave lors du décubitus dorsal, admi- 
nistration de médicaments...) et des facteurs fœtaux 
(asphyxie, mouvements respiratoires fœtaux, âge 
gestationnel, état de veille ou de sommeil...) peuvent 
modifier le RCF. Les premiers travaux rattachant 
certaines modifications du RCF à l’anesthésie péri- 
durale sont ininterprétables car les parturientes 
étaient placées en décubitus dorsal et la perfusion 
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d’ocytociques était administrée sans système de 
contrôle strict [4]. Bien que les résultats publiés 
soient souvent contradictoires, l’on peut admettre 
que l’anesthésie péridurale, chez certaines partu- 
rientes, s’accompagne de modifications transitoires 
du RCF [105, 111, 140, 148, 160]. Les modifica- 
tions les plus fréquentes sont une disparition transi- 
toire des variations rapides avec fixité de la fré- 
quence de base, une augmentation des ralentisse- 
ments tardifs et de certains ralentissements précoces 
et variables. Ces modifications du RCF sont habi- 
tuellement transitoires et sans aucune signification 
péjorative, elles ne sont pas corrélées avec le taux 
plasmatique fœtal de l’anesthésique local [170]. Les 
perturbations plus importantes et persistantes du RCF 
(une bradycardie par exemple) doivent faire recher- 
cher une cause obstétricale. Par contre, l’incidence 
de la bradycardie fœtale est importante lors du bloc 
para-cervical, ce qui a fait abandonner cette techni- 
que par de nombreux auteurs. 

Sous anesthésie péridurale et malgré un éventuel 
allongement de la durée du travail, l’équilibre 
acido-basique du fœtus reste normal. Indépendam- 
ment de toute pathologie obstétricale spécifique, 
différents facteurs peuvent favoriser l’acidose matér- 
nelle et fœtale : un accouchement difficile avec des 
etforts musculaires intenses et prolongés, le jeûne, 
la compression aorto-cave chez une parturiente en 
décubitus dorsal, une perfusion d’ocytociques trop 
abondante avec hypertonie utérine. L’analgésie péri- 
durale, en diminuant les dépenses énergétiques 
maternelles, l’hyperventilation, les efforts de 
poussée plus ou moins anarchiques, ainsi que 
l'agitation et l’anxiété aura une influence favorable 
sur l’équilibre acido-basique de la mère et du fœtus 
[141]. 


EFFETS 
DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 
SUR LE NOUVEAU-NÉ 
[143, 157, 158, 159] 


L’anesthésie péridurale segmentaire, en limitant 
au strict minimum les posologies d’anesthésique 
local, est une technique d’analgésie particulièrement 
sûre pour la mère et le nouveau-né [109, 172]. Dans 
les huit premières heures de la vie, les nouveau-nés 
de mère ayant reçu une analgésie péridurale à la 
lidocaïne ou à la mépivacaïne ont une diminution de 
l’habituation à la piqûre, du réflexe de Moro, une 
diminution de la force et surtout du tonus muscu- 
laire, notamment en position assise. Classiquement, 
les nouveau-nés sont mous mais alertes [158]. La 
bupivacaïne au contraire de la lidocaïne conserve le 
tonus musculaire du nouveau-né [159]. Plusieurs 
travaux récents ont montré que l’analgésie péridurale 
utilisant des doses modérées d’anesthésique local, ne 
perturbe pas le score de Scanlon [158] évalué à la 2° 
et à la 24° heure après la naissance. Ceci est vrai 
aussi bien pour la 2-chloroprocaïne, que pour la 
lidocaïne et la bupivacaïne [105, 106]. Certains 
auteurs ont observé une corrélation significative 
entre des tests neurologiques perturbés et la survenue 
d’une hypotension artérielle maternelle [155]. La 
répétition des tests pendant les premiers jours de la 
vie permet de constater que les effets de la lidocaïne 
et de la mépivacaïne disparaissent rapidement entre 
la 12° et la 48° heure. Il est donc peu vraisemblable 
que ces modifications discrètes et éphémères durant 
les premières heures de la vie du nouveau-né 
puissent affecter de façon importante l’évolution 
neurologique et intellectuelle ultérieure. 


INDICATIONS DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


Les indications de la péridurale se répartissent 
schématiquement en trois rubriques : 


s 


— les anesthésies à visée analgésique, soit à la 
demande de la patiente, pour une raison de conve- 
nance, soit à la demande de l’obstétricien lorsque le 
travail est long et particulièrement douloureux; 

— les anesthésies d’indication obstétricale : pré- 
maturité, présentation du siège, grossesse gémel- 
laire, toxémie gravidique, césarienne...; 

— les indications médicales de l’analgésie péri- 
durale chez les parturientes présentant une pathologie 


cardiovasculaire, 
bète).… 


La non tolérance des douleurs, lors d’un accou- 
chement eutocique, constitue l'indication la plus 
fréquente de l’analgésie péridurale. Elle est particu- 
lièrement indiquée dans les accouchements très 
douloureux ou prolongés, notamment chez la 
primipare. Il est souhaitable que les femmes 
enceintes bénéficient d’une information sur l’anes- 
thésie et notamment la péridurale au cours d’une 
consultation prénatale. De préférence, cette informa- 


pulmonaire, métabolique  (dia- 
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tion sera faite par l’équipe anesthésique du service 
d’obstétrique, ce qui aura l’avantage de personnaliser 
les relations avec la future mère et de faciliter 
l'intervention de l’anesthésiste lors de l’accou- 
chement. 


LES INDICATIONS 
OBSTÉTRICALES 
DE L’ANALGÉSIE PÉRIDURALE 


1° Le déclenchement du travail. — De plus en 
plus fréquemment, l’accouchement est déclenché par 
des perfusions d’ocytociques. Souvent douloureux, 
de tels accouchements bénéficient de l’analgésie 
péridurale qui peut contribuer à améliorer le relâche- 
ment cervical. 





2° Les dystocies dynamiques. — Qu'elles pren- 
nent la forme d’une hypercinésie, d’une hypertonie 
utérine, d’une arythmie contractile, elles aboutissent 
à un travail prolongé et douloureux. Elles sont 
souvent induites par un obstacle mécanique plus ou 
moins net qui s'oppose à l’accouchement par les 
voies naturelles. Cette gène mécanique peut être 
définitive ou temporaire. Souvent, l’analgésie péri- 
durale en normalisant les contractions et en accélé- 
rant la dilatation cervicale, permet une progression 
plus rapide du travail [194, 206]. 


3° La prématurité. — En cas de prématurité, il 
existe notamment un risque important d’hémorragie 
intra-cérébrale en raison de la fragilité de la dure- 
mère et de la voûte crânienne du nouveau-né. La 
prématurité nécessite un accouchement dirigé avec 
des efforts expulsifs maternels non violents, un large 
recours à l’épisiotomie et éventuellement à un 
forceps de dégagement pour protéger la tête fœtale. 
En cas de menace d’accouchement prématuré, les B 
mimétiques sont largement utilisés pour bloquer 
l’activité utérine. Ces f-mimétiques ne sont pas 
totalement sélectifs et ont de nombreux effets 
secondaires chez la mère et l’enfant. Chez une 
parturiente sous f3-mimétiques, il faut tout particuliè- 
rement surveiller les répercussions cardio-vasculaires 
de l’anesthésie péridurale. Parallèlement, le préma- 
turé est particulièrement sensible aux médicaments 
administrés à la mère. L’anesthésie péridurale est 
ainsi une modalité d’analgésie particulièrement indi- 
quée car elle permet l’utilisation d’une posologie 
faible d’anesthésiques locaux. En cas d’hypotension 
artérielle, l’éphédrine peut être utilisée. Pour la 


césarienne et en l’absence d’urgence extrême, l’anes- 
thésie péridurale est une excellente modalité anesthé- 
sique. Il faut se rappeler que les nouveau-nés 
prématurés nécessitent souvent une réanimation en 
raison de l’existence de problèmes multiples : hypo- 
volémie, syndrome de détresse respiratoire, hypogly- 
cémie, anémie, instabilité de la thermorégulation… 


4° Les présentations du siège [174, 176, 179, 
183, 187, 198, 201]. — Les présentations du siège 
constituent 3,5 à 4 % des accouchements. Il en 
existe trois types principaux : le siège complet, le 
siège décomplété et la présentation podalique. La 
présentation du siège est plus fréquente chez les 
prématurés, en présence d’une cause fonctionnelle 
ou anatomique gênant le processus normal d’accom- 
modation de la tête fœtale à la cavité utérine et à la 
filière génitale, en cas de grande parité avec relaxa- 
tion utérine, de grossesses multiples. La présentation 
du siège augmente la morbidité maternelle et 
néonatale. Les dystocies dynamiques prolongent 
fréquemment la durée de l’accouchement. La stra- 
tégie obstétricale vis-à-vis de la présentation du siège 
varie selon les auteurs. Certains préconisent un 
recours très large à la césarienne, d’autres ont 
recours à une tentative d’accouchement par voie 
basse, chaque fois qu’une évaluation obstétricale 
précise le permet. Certains obstétriciens refusent 
l’anesthésie péridurale, lui reprochant d’allonger la 
durée du travail et notamment la phase d’expulsion, 
par diminution de l'efficacité des efforts muscu- 
laires. De nombreux travaux cliniques ont cependant 
montré les avantages de l’analgésie péridurale dans 
les présentations du siège. L’utilisation d’une anal- 
gésie péridurale segmentaire permet de limiter l’aug- 
mentation de durée de la phase d’expulsion [174, 
176, 179]. De plus, l’anesthésie péridurale a de 
nombreux avantages. Par une analgésie périnéale 
relativement précoce elle permet d’empêcher les 
efforts expulsifs trop prématurés, elle élimine les 
résistances périnéales, elle facilite l'examen vaginal 
et l’application éventuelle de forceps [203]. Le 
recours large aux forceps de dégagement permet de 
diminuer la fréquence des lésions traumatiques 
néonatales et ceci quel que soit le poids du fœtus. 
Parallèlement, l’utilisation de la bupivacaïne à 0,125 
ou 0,25 % permet de préserver la force musculaire 
du diaphragme et des muscles abdominaux avec 
maintien de la qualité des efforts expulsifs. Les 
présentations du siège peuvent se compliquer de 
rétention de la tête fœtale dernière. Cette complica- 
tion est plus fréquemment liée à une contraction des 
muscles pelviens qu’à une contraction de l’utérus. 
Lorsque les difficultés d'extraction de la tête fœtale 
sont liées à une hypertonie utérine, il peut être 
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nécessaire d’avoir recours rapidement à une anes- 
thésie générale avec inhalation d’halothane. Il faut se 
rappeler en effet que l’anesthésie péridurale 
n’entraîne pas de relâchement utérin. 


5° Les grossesses gémellaires (180, 193, 196, 
198]. — Les grossesses multiples s’observent dans 
près de 1 % des cas. Les risques maternels sont les 
suivants : anémie plus fréquente, pré-éclampsie, 
accouchement prématuré, hémorragie du per et du 
post-partum, risque d’hypotonie utérine, travail 
prolongé, troubles digestifs avec nausées et vomisse- 
ments, dyspnée par refoulement diaphragmatique par 
un gros utérus, hypotension artérielle par compres- 
sion aorto-cave en décubitus dorsal. Les risques pour 
le nouveau-né sont la prématurité (60 % des cas), 
l’hypotrophie, l’augmentation de la fréquence des 
hémorragies cérébrales. Pour le deuxième jumeau, il 
faut signaler la fréquence des présentations 
anormales, le risque accru de dépression néonatale. 
Lors d’une grossesse gémellaire, toutes les présenta- 
tions sont possibles : le plus souvent cependant, les 
deux fœtus sont en présentation céphalique ou un 
fœtus est en présentation céphalique et l’autre est en 
présentation du siège. Les grossesses gémellaires 
associent donc fréquemment les problèmes liés à la 
prématurité et la présentation du siège. L’anesthésie 
péridurale segmentaire apparaît là encore comme la 
technique d’analgésie idéale. Sur le plan technique, 
la distension abdominale plus importante peut 
réduire encore davantage l’espace péridural par 
engorgement des veines péridurales, réduisant le 
volume d’anesthésique local nécessaire pour un 
niveau d’analgésie donné. Crawford a montré que 
sous anesthésie péridurale, la première phase n’est 
pas allongée de façon importante et l’intervalle entre 
l'expulsion du premier et du deuxième jumeau est 
légèrement réduit. Si l'extraction du deuxième 
jumeau par forceps est nécessaire, celle-ci est 
facilitée par le bon relâchement périnéal. Il faut 
cependant se rappeler que la péridurale ne relâche 
pas l’utérus et qu’en cas de manœuvre obstétricale 
importante, le recours à une anesthésie générale peut 
être nécessaire. 


6° Hypertension artérielle et grossesse. 
Toxémie gravidique. — L'hypertension artérielle 
en cours de grossesse recouvre des étiologies très 
différentes, comme la toxémie gravidique, l’hyper- 
tension artérielle chronique essentielle, les néphro- 
pathies chroniques... Dans tous ces cas, la discus- 
sion avec l’équipe obstétricale permettra le meilleur 
choix de la méthode d’analgésie. Il y a quelques 
années, l’anesthésie péridurale avait dans la toxémie 
gravidique ses partisans et ses adversaires. Ces 


derniers lui reprochaient la fréquence des hypoten- 
sions artérielles maternelles qu’elle pouvait provo- 
quer, parfois difficiles à corriger et pouvant compro- 
mettre la vitalité fœtale. Avant l’avènement des 
médicaments anti-hypertenseurs maniables actuels, 
certains auteurs avaient voulu utiliser la péridurale 
comme méthode de contrôle de l’hypertension arté- 
rielle. Cette attitude thérapeutique présentait effecti- 
vement le danger d’hypotensions artérielles impor- 
tantes. L’anesthésie péridurale lombaire continue 
apparaît actuellement, comme la meilleure méthode 
analgésique dans la pré-éclampsie [173, 186, 192, 
195, 199, 200, 212]. Les avantages maternels et 
fœtaux de cette technique sont nombreux : analgésie 
efficace, notamment en cas d’induction du travail 
permettant de limiter la décharge de catécholamines 
endogènes; abstention de tout autre médicament 
dépresseur comme les tranquillisants ou les analgési- 
ques centraux chez des femmes pouvant déjà pré- 
senter une certaine somnolence par encéphalopathie 
hypertensive, œdème cérébral ou traitement par le 
sulfate de magnésium; meilleur contrôle de la tension 
artérielle puisque la péridurale est fréquemment 
suivie d’une diminution d’au moins 10 à 20 mmHg; 
augmentation du débit sanguin utéro-placentaire par 
levée de la vasoconstriction; amélioration de la 
fonction rénale avec augmentation de la filtration 
glomérulaire; diminution des efforts expulsifs avec 
réduction du traumatisme obstétrical chez le fœtus. 

En cas de pré-éclampsie et en l’absence d’hypo- 
tension artérielle maternelle, l’anesthésie péridurale 
entraîne une augmentation moyenne du DUP de 
77 % (de 196 + 120 ml/min/dl à 320 + 183 mJ/ 
min/dl) [200]. 

La toxémie gravidique s’accompagnerait d’une 
hypovolémie absolue. En fait, il ne s’agit pas 
véritablement d’une hypovolémie, mais d’une vaso- 
constriction artérielle généralisée, avec réduction du 
volume sanguin circulant, traduisant une adaptation 
du contenu au contenant. En cas d’anesthésie 
loco-régionale avec bloc sympathique, le risque 
d’hypotension artérielle est donc majoré. Un rem- 
plissage vasculaire préalable est nécessaire et éven- 
tuellement une surveillance hémodynamique plus 
importante, comportant au minimum la mesure de la 
pression veineuse centrale. L’anesthésie péridurale 
est contre-indiquée en cas de toxémie gravidique 
sévère (tension artérielle diastolique >110 mmHg) 
ou si l’hypertension artérielle est mal équilibrée. Les 
formes sévères s’accompagnent fréquemment de 
troubles de l’hémostase à type de CIVD avec le 
risque d’hématome extradural lombaire lors de la 
ponction péridurale. Dans les formes graves, la 
discussion de l’anesthésie péridurale est d’ailleurs 
souvent théorique, puisque très fréquemment la 
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césarienne est indiquée. Pour la césarienne, la 
plupart des auteurs donnent la préférence à l’anes- 
thésie générale en raison du risque d’hypotension 
artérielle lors de l’établissement d’un bloc de niveau 
D4-D6, nécessaire pour l'intervention. Cependant, 
certains auteurs ont montré que l’anesthésie péri- 
durale permettait de limiter les variations hémodyna- 
miques liées aux temps douloureux de la césarienne 
[195]. L’anesthésie péridurale peut donc être utilisée 
pour la césarienne, même en cas de pré-éclampsie. 
Les précautions nécessaires sont un remplissage 
vasculaire suffisant, guidé par la pression veineuse 
centrale (qui doit être entre 6 et 8 cm d’eau) et 
l'installation d’une péridurale par injection de doses 
fractionnées (6 à 8 ml de bupivacaïne à 0,5 %, 
chaque injection étant séparée par 10 min). Les 
solutions anesthésiques ne seront pas adrénalinées. 
En effet, chez ces patientes, de petites doses 
d’adrénaline peuvent entraîner une hypertension 
artérielle sévère. Après l’accouchement, il faut éviter 
les dérivés de l’ergot de seigle (méthylergométrine) 
en raison du risque d’hypertension artérielle sévère. 
Certains auteurs préconisent la poursuite de la 
péridurale dans le post-partum pour assurer une 
bonne analgésie et réduire les risques d’hypertension 
artérielle après l’accouchement. 


7° Antécédents de césarienne et anesthésie 
péridurale pour accouchement par voie vaginale 
[175, 177, 181, 189, 202, 207]. — La survenue 
d’une grossesse sur utérus cicatriciel est une éventua- 
lité de plus en plus fréquente. La cicatrice utérine 
soumise à rude épreuve en cours de grossesse, et 
Surtout en cours de travail, expose la femme au 
risque de rupture utérine. L’obstétricien doit donc 
apprécier la qualité et la solidité d’une cicatrice 
utérine pré-existante afin de sélectionner au mieux 
les parturientes susceptibles d’accoucher par les 
voies naturelles en toute sécurité. Les différents 
types de cicatrices utérines n’entraînent pas tous le 
même risque de rupture et n’impliqueront donc pas 
un comportement obstétrical univoque. Il faut diffé- 
rencier les cicatrices d’interventions effectuées sur 
un utérus non gravide (myomectomies, hystéroplas- 
ties.…) qui sont en principe plus solides que les 
cicatrices d'intervention survenant sur un utérus 
gravide (césarienne corporéale ou segmentaire, 
myomectomie en cours de grossesse, suture d’une 
rupture utérine...). Au cours des césariennes, il faut 
opposer la cicatrice corporéale, la plus fragile des 
cicatrices utérines à la cicatrice segmentaire, trans- 
versale ou verticale, plus solide [175]. De nombreux 
travaux cliniques récents et notre expérience person- 
nelle démontrent que la crainte de méconnaître une 
rupture utérine sous anesthésie péridurale est injus- 


tifiée. Une analgésie obstétricale utilisant des 
concentrations d’anesthésique relativement faibles 
entraîne un bloc sensitif suffisant pour éliminer les 
douleurs des contractions utérines, mais insuffisant 
pour bloquer efficacement les influx douloureux 
intenses, provenant d’une rupture utérine [181]. 
Carlsson et coll. [177] rapportent chez 77 patientes 
ayant eu une analgésie péridurale après une césa- 
rienne antérieure, deux cas de suspicion de rupture 
de la cicatrice. Dans les deux cas, la symptomato- 
logie a comporté des douleurs et une défense au 
niveau du segment utérin inférieur. Une surveillance 
soigneuse des contractions utérines et du rythme 
cardiaque fœtal, ainsi qu’un contrôle précis de la 
perfusion d’ocytociques, permettent donc d’utiliser 
avec sécurité l’analgésie péridurale, même en cas 
d’antécédents de césarienne. Toute disproportion 
fœto-pelvienne doit évidemment être éliminée. 


8° Anesthésie péridurale pour césarienne. — 
La fréquence des césariennes a augmenté ces 
dernières années pour atteindre un chiffre de 10 à 
15 % des accouchements voire même 25 % dans 
certains centres traitant des grossesses à risques 
[184]. Le choix de la technique anesthésique dépend 
essentiellement des habitudes et de la compétence de 
l’anesthésiste, de la stratégie obstétricale et évidem- 
ment du choix maternel. La morbidité maternelle et 
périnatale est identique pour l’anesthésie générale et 
l’anesthésie péridurale. La technique anesthésique 
idéale doit être la plus sûre et la plus confortable 
pour la mère, la moins dépressive pour le nouveau- 
né et permettre des conditions opératoires optimales 
pour l’obstétricien. L’anesthésie péridurale est de 
plus en plus utilisée pour la césarienne, certains 
auteurs arrivant à des pourcentages de 60 à 90 % 
[185]. Les avantages essentiels de la péridurale sont 
une plus grande satisfaction maternelle, une période 
post-opératoire immédiate moins pénible et un nou- 
veau-né plus vigoureux. Dès 1972, Ueland et coll., 
par des études hémodynamiques démontrent que les 
effets cardiovasculaires de la péridurale pour césa- 
rienne sont habituellement plus limités qu’au cours 
de l’anesthésie générale ou de la rachi-anesthésie 
[211]. Pour permettre une analgésie satisfaisante lors 
des manipulations intra-péritonéales, le niveau supé- 
rieur d’analgésie doit se situer entre T, et T4 [178]. 
Ceci correspond à un blocage de 17 à 19 segments, 
soit en moyenne à 20 ml de solution anesthésique 
adrénalinée. L’utilisation systématique d’éphédrine 
par voie intramusculaire dans la prévention de 
l’hypotension artérielle reste discutée [208, 211]. 12 
à 14% des parturientes nécessitent une analgésie 
complémentaire avant la naissance de l’enfant. Lors 
d’une césarienne sous-péridurale [184, 210] la poten- 
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tialisation de l’anesthésie péridurale peut se faire par 
de petites doses de diazépam (2,5 mg en doses 
fractionnées jusqu’à un maximum de 10 mg), par 
l’inhalation de 30 à 40 % de protoxyde d’azote ou de 
faibles doses de kétamine (0,25 mg : kg” !). Lorsque 
l’analgésie péridurale ne permet pas la réalisation de 
la césarienne dans de bonnes conditions opératoires, 
il est préférable de l’abandonner au profit d’une 
anesthésie générale avec respect de tous ses impéra- 
tifs de sécurité [182, 188, 209]. 

L'évaluation du nouveau-né par le score d’Apgar 
et la mesure du pH ombilical, indique que l’anes- 
thésie générale et l’anesthésie péridurale sont deux 
techniques sensiblement équivalentes. Dans les deux 
techniques, le délai incision utérine-extraction ne 
devrait pas excéder 3 min. Au-delà de ce délai 
moyen, la probabilité d’une hypoxie et d’une acidose 
fœtale augmente [190, 191]. Si l’on utilise des tests 
neurocomportementaux,  l’anesthésie péridurale 
apparaît supérieure à l’anesthésie générale [197]. 


LES INDICATIONS MÉDICALES 
DE L’ANESTHÉSIE PÉRIDURALE 


En limitant les modifications cardiovasculaires, 
ventilatoires et métaboliques lors de l’accouchement, 
l’anesthésie péridurale est la technique analgésique 
de choix chez de nombreuses patientes présentant 
des antécédents cardiovasculaires, respiratoires, 
rénaux ou métaboliques (diabète). 


Anesthésie péridurale et pathologie cardiovas- 
culaire au cours de la grossesse. — Les affections 
cardiovasculaires chez la femme enceinte sont moins 
fréquentes actuellement, notamment en raison de la 
diminution des  valvulopathies  rhumatismales. 
Cependant, l’amélioration des possibilités chirur- 
gicales et la prévention des complications infec- 
tieuses font que de plus en plus de femmes 
présentant des cardiopathies congénitales graves 
arrivent à l’âge de procréer. En cas de pathologie 
cardiaque, le risque de décompensation est majoré 
durant la grossesse et l’accouchement. En effet, la 
grossesse s’accompagne d’une augmentation du 
volume sanguin circulant de 35 %, d’une augmenta- 
tion du volume plasmatique de 45 %, d’une augmen- 
tation du volume globulaire de 20 %. Le débit 
cardiaque augmente de 40 %, la fréquence cardiaque 
de 15 %, les résistances périphériques totales dimi- 
nuent de 15 %, la pression artérielle moyenne 
diminue de 15 mmHg. Durant l’accouchement, le 


débit cardiaque augmente encore de près de 45 %. 
Les contractions utérines s’accompagnent d’un véri- 
table effet d’autotransfusion avec augmentation aiguë 
de la précharge (augmentation du débit cardiaque et 
du volume sanguin circulant de 10 à 25 %). 
L’anesthésie péridurale présente de nombreux 
avantages en cas de cardiopathie acquise ou congé- 
nitale. L’analgésie diminue l’anxiété maternelle, 
entraînant une réduction de la sécrétion des catécho- 
lamines endogènes. L’analgésie périnéale permet de 
diminuer les efforts expulsifs trop violents et les 
effets néfastes de la manœuvre de Valsalva. La 
période d’expulsion peut être facilement écourtée par 
une extraction instrumentale. L’adjonction d’adré- 
naline à la solution anesthésique est le plus souvent 
contre-indiquée en raison de la stimulation cardio- 
vasculaire liée à sa réabsorption systémique. Il faut 
également éviter le remplissage trop rapide et 
recourir avec prudence à l’éphédrine. 

L’anesthésie péridurale peut être utilisée en cas de 
valvulopathie mitrale (rétrécissement et insuffisance 
mitrale), d’insuffisance aortique, de shunt G — D 
non décompensé (communication interauriculaire, 
communication interventriculaire...). La sténose 
aortique est une contre-indication relative en raison 
d’une mauvaise tolérance à une réduction rapide des 
résistances vasculaires sytémiques. En cas d’utilisa- 
tion de l’anesthésie péridurale, il faut utiliser une 
technique segmentaire stricte en évitant le bloc 
sympathique trop étendu. L’anesthésie péridurale est 
relativement contre-indiquée dans certaines cardio- 
pathies congénitales avec shunt D — G comme la 
tétralogie de Fallot ou le complexe d’Eisenmenger. 
La sténose pulmonaire congénitale est également une 
contre-indication relative. Dans ces cardiopathies, un 
bloc sympathique trop important, en réduisant bruta- 
lement les résistances vasculaires systémiques risque 
d’entraîner une réduction brutale du débit cardiaque, 
avec collapsus sévère. Dans la maladie d’Eisen- 
menger, le risque d’inversion du shunt est particuliè- 
rement redouté. Une diminution des résistances 
vasculaires systémiques peut être à l’origine d’une 
augmentation du shunt D — G avec aggravation de 
l’hypoxémie; une augmentation des résistances 
vasculaires systémiques peut entraîner un shunt 
G— D, avec augmentation du volume sanguin 
intra-pulmonaire et chute brutale du débit cardiaque. 
Même dans ces cardiopathies graves, l’anesthésie 
péridurale a été utilisée sans compromettre le 
pronostic maternel ou fœtal [204, 205]. 

Certaines patientes présentant une cardiopathie 
acquise ou congénitale (parfois opérée par exemple 
valve cardiaque) sont sous traitement anticoagulant 
par l’héparine. Si l’héparine doit être poursuivie 
jusqu’à l’accouchement, toute ponction péridurale 
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est contre-indiquée. Par contre, si l’arrêt de l’hé- 
parine est possible et que les tests d’hémostase sont 
normaux, l’analgésie péridurale peut être réalisée. 
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ADMINISTRATION PÉRIMÉDULLAIRE 
DE MORPHINIQUES 


par A. MULLER 





L'administration périmédullaire ce terme cor- 
respond aux voies intrathécale et péridurale — de 
morphine n’a été proposée que très récemment en 
clinique humaine [Behar, 15; Wang, 251]. Ces 
techniques constituent l’aboutissement d’un chemi- 
nement intellectuel qui a débouché sur la découverte 
et la caractérisation des récepteurs aux opiacés. La 
multiplicité des ligands endogènes et des sous- 
populations des récepteurs met en exergue l’insuffi- 
sance de nos connaissances quant à la signification 
physiologique de ces découvertes. Il est néanmoins 
acquis qu’il existe des liens étroits, tant anatomiques 
que fonctionnels, avec la modulation des messages 
nociceptifs. C’est sous cet angle que sera brièvement 
abordée la physiologie de la nociception. Les 


mécanismes de l’action antalgique de la morphine 
seront ainsi mieux cernés. 

La qualité de l’analgésie sélective induite par 
l’administration périmédullaire de morphine a rapi- 
dement conduit à une utilisation extensive à tous les 
types de douleur, au premier chef desquels se situe la 
douleur post-opératoire. Ces études ont permis de 
préciser la pharmacocinétique, la pharmacodynamie 
et les effets secondaires d’une injection unique. 

Afin d’éviter des ponctions spinales itératives, un 
certain nombre de sites d’injection chronique ont été 
proposés dans le cadre de l’application au traitement 
de la douleur d’origine cancéreuse. Les premiers 
résultats publiés ont ouvert une controverse sur les 
phénomènes de tolérance, Cet aspect du problème ne 
sera que brièvement envisagé. 


PHYSIOLOGIE DE LA NOCICEPTION 


Nociception et douleur ne sont pas synonymes. Le 
qualitatif de nociceptif est appliqué, chez l’animal, à 
tout stimulus capable de déclencher des réponses 
réflexes de la série adrénergique et des comporte- 
ments à type de fuite ou de vocalisation. De tels 
stimuli, appliqués à l’homme, correspondent habi- 
tuellement à une sensation de douleur aiguë [Besson, 
19]. La difficulté de l’étude de la nociception réside 
dans l’utilisation de tests nociceptifs appropriés. 
Comme le rappelle Bowsher [29], une agression 


cutanée donne lieu à deux douleurs : la première, 
rapide, bien localisée, de durée égale à celle du 
stimulus, induit un réflexe protecteur de retrait; la 
seconde, lente, plus diffuse, de durée supérieure à 
celle du stimulus, induit une contraction tonique des 
structures musculaires avoisinantes. On a voulu 
superposer à cette dualité clinique indiscutable une 
dualité anatomique, très contestée actuellement. La 
seconde douleur est plus sensible à l’action antal- 
gique de la morphine que la première douleur. 
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LES VOIES DE LA NOCICEPTION 
(Planche XX) 


Il faut d'emblée préciser les positions des tenants 
de la théorie de la spécificité, pour lesquels une unité 
sensorielle — fibre nerveuse associée à un récepteur 
— ne contribue qu’à une modalité unique et 
spécifique et celles des tenants de la théorie de la 
spécialisation pour lesquels des éléments constitutifs 
d’un système sensoriel sont à ce point spécialisés que 
les caractéristiques énergétiques d’un stimulus susci- 
tent des « patterns » de signaux susceptibles d’être à 
tout moment modulés par d’autres informations 

‘ [Melzack et Wall, 168]. 


1° Les récepteurs et leurs fibres 


a) Nocicepteurs. — 1. NOCICEPTEURS CUTANÉS. 
— Au niveau de la peau sont classiquement décrits 
un certain nombre de récepteurs ayant une fonction 
spécifique. Les nocicepteurs seraient constitués par 
les terminaisons nerveuses libres. En fait, on 
distingue deux grandes catégories de récepteurs 
[Burgess, 40]: d’une part, les récepteurs non 
nociceptifs qui comprennent les thermorécepteurs et 
les mécanorécepteurs à bas seuil d’activation; d’autre 
part les nocicepteurs qui comprennent les mécanono- 
cicepteurs et les nocicepteurs polymodaux. Les 
nocicepteurs: ont deux caractéristiques principales : 
un haut seuil d’activation et une réponse qui croît 
avec l’intensité du stimulus ou sa répétition. En 
outre, si les unités sensorielles impliquées dans la 
nociception ont le plus souvent des afférences 
primaires de type À à ou C, ceci ne constitue pas 
une règle absolue. Toutefois, dans un souci de 


simplification, on admet que les mécanonocicepteurs 
sont habituellement connectés à des fibres A Ô 
(fibres myélinisées, diamètre 1-5 u; vitesse de 
conduction 6-30 m/sec) et les récepteurs polymodaux 
à des fibres C (fibres amyélinisées; diamètre 0,25- 
1,5 u; vitesse de conduction 1-2,5 m/sec). Les autres 
modalités somesthésiques sont véhiculées par des 
fibres myélinisées de plus gros diamètre, A f 
essentiellement. La mise en jeu des mécanonocicep- 
teurs correspondrait à la sensation de la première 
douleur alors qu’une stimulation adéquate des noci- 
cepteurs polymodaux est capable de provoquer une 
sensation de type deuxième douleur uniquement par 
le biais des fibres C [Van Hees, 245]. Si les 
mécanonocicepteurs sont sensibles aux stimulations 
mécaniques intenses, les nocicepteurs polymodaux 
sont sensibles à la chaleur dépassant 40 °C, aux 
stimulations mécaniques intenses et sont la cible 
privilégiée des substances chimiques dites algogènes. 
Enfin, les mécanorécepteurs et les thermorécepteurs 
peuvent dans certaines conditions devenir des noci- 
cepteurs. 


2. NOCICEPTEURS  PROFONDS. — Ils sont 
connectés à des fibres afférentes fines. Il en existe 
dans l’enveloppe des organes pleins, dans le réseau 
musculaire lisse des viscères creux, dans la paroi des 
vaisseaux, dans les muscles striés et dans les 
structures périarticulaires. Ils sont, selon les cas, 
sensibles à l’ischémie, à la distension, à la contrac- 
tion ou aux substances algogènes. 


b) Mécanismes d’activation des nocicepteurs. — 
L’activation peut se faire directement par les stimula- 
tions mécaniques et thermiques ou par l’intermé- 
diaire de substances chimiques (ions H*, ions K*, 
histamine, sérotonine, bradykinine, prostaglandines, 
substance P) qui, outre leur action excitatrice propre, 





PLANCHE XX 


Schéma général des voies nociceptives. 


A. Etage médullaire. 


— Af : fibres myélinisées de gros diamètre; A : fibres myélinisées de petit diamètre, C : fibres amyélinisées; 
1, ganglion rachidien; 2, cordon postérieur; 3, faisceau spinothalamique; 4, faisceau spinoréticulaire; 
— En cartouche : destinées des afférences sur les couches de Rexed; neurones d’origine du FST dans les couches I et 


V; neurone d’origine du FSR dans la couche VIII. 


B. Etage bulbaire inférieur. 
5, substance réticulée; 


C. Etage mésencéphalique. 


D. Niveau central. 


6, noyau ventropostérolatéral du thalamus; 7, thalamus diffus; 8, thalamus médian; 9, système limbique. 


SI et SII : aires somesthésiques. 
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possèdent une action sensibilisante face aux autres 
stimuli nocifs. Cette action facilitatrice semble plus 
spécifiquement  dévolue aux  prostaglandines 
[Campbell, 43]. 


2° Afférences et moelle * 
(planche XX, fig. 12-1) 


Toutes les fibres de la somesthésie rejoignent 
classiquement le système nerveux central par les 
racines dorsales des nerfs rachidiens ou leurs équiva- 
lents au niveau des nerfs crâniens. Le corps cellu- 


—_, 








FiG. 12-1. Stratification de la substance grise de la 
corne postérieure de la moelle. 


Couches de Rexed, numérotées de I à X; couches I et 
Il : sites de localisation de la substance P, des récep- 
teurs aux opiacés et de la Met-Enképhaline; couches I et 
V : localisation probable de neurones à l’origine du 
EST; couche VII : localisation probable de neurones à 
l’origine du FSR. 


* Nous renvoyons, pour plus de détails, le lecteur aux 
références suivantes : [Besson, 19; Kerr, 128; Levante, 
152; Melzack et Wall, 168; Perl, 193; Sindou, 221]. 


laire du premier neurone est situé dans le ganglion 
rachidien. Environ 20 % des neurones ganglion- 
naires contiennent de la substance P que l’on peut 
retrouver dans leurs prolongements périphérique et 
central. Au niveau de la jonction radiculomédullaire, 
les afférences fines occupent une position ventro- 
latérale alors que les grosses fibres se regroupent en 
position médio-dorsale. Selon une règle générale, à 
leur entrée dans la moelle, les afférences se termi- 
nent d’autant plus profondément qu’elles sont 
épaisses. De multiples travaux, à l’origine de 
controverses, ont tenté de localiser le site de 
terminaison des afférences primaires sur les diffé- 
rentes couches individualisées par Rexed au niveau 
de la substance grise de la corne postérieure. Les 
conclusions que l’on peut dégager se résument de la 
façon suivante : 


— les fibres C ne semblent pas aller au-delà de la 
couche IT avec, selon les travaux, une destinée 
préférentielle ou pour la couche I, ou pour la 
couche Il; 

— les fibres A à projettent sur les couches I, II et 
V; 

— les grosses fibres abandonnent des collatérales 
aux couches III, IV et V. 


La couche I contient des neurones nociceptifs 
spécifiques qui ne répondent qu’à des stimulations 
nociceptives [Christensen, 48]. La couche II ou 
substance gélatineuse de Rolando contient des inter- 
neurones qui jouent un rôle fondamental dans la 
modulation du message nociceptif. La couche V 
contient les neurones nociceptifs non spécifiques ou 
neurones convergents qui reçoivent des informations 
véhiculées par tous les types de fibres [Besson, 20; 
Hillmann, 104; Menetry, 169]. Toutes ces couches 
cellulaires contractent des connexions intrasegmen- 
taires et intersegmentaires par le biais du tractus de 
Lissauer [Denny-Brown, 64]. 


3° Faisceaux médullaires ascendants 
impliqués dans la nociception (planche XX) 


L'information somesthésique non nociceptive 
emprunte les voies lemniscales alors que les sensa- 
tions thermiques et douloureuses sont classiquement 
véhiculées par les voies extralemniscales. Parmi les 
faisceaux ascendants, vecteurs de sensations noci- 
ceptives, on peut individualiser : 

— les faisceaux qui, au niveau du tronc cérébral, 
progressent dans les parties latérales. Ce sont des 
faisceaux à conduction rapide possédant une bonne 
organisation somatotopique. Par leur trajet, ils sont 
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voisins de celui des voies lemniscales. Le contingent 
néospinothalamique appartient à ce groupe; 

— les faisceaux qui, au niveau du tronc cérébral, 
progressent dans les parties médianes. Ce sont des 
voies à conduction lente possédant une organisation 
somatotopique rudimentaire. Le contingent paléospi- 
nothalamique et le faisceau spinoréticulaire appar- 
tiennent à ce groupe. 


a) Le faisceau spinothalamique, dont les cellules 
d’origine sont localisées dans les couches I et IV à 
VI, circule dans la substance blanche antérolatérale 
et controlatérale. Il serait constitué : 

— d’un contingent néospinothalamique, d’organi- 
sation paucisynaptique, qui participe à la sensation 
tactile et projette essentiellement sur les noyaux du 
thalamus latéral; 

— d’un contingent paléospinothalamique qui 
participe à la sensation thermique et douloureuse et 
qui abandonne des collatérales aux formations du 
tronc cérébral avant de projeter sur le thalamus 
diffus et médian. 


b) Le faisceau spinoréticulaire, issu des couches 
VII et VIII qui reçoivent leurs informations à partir 
d’autres neurones en situation plus dorsale, chemine 
aussi dans le quadrant antérolatéral et se termine sur 
la formation réticulée. 


4° Structures supraspinales 
concernées par la nociception 


Les noyaux du groupe postérieur du thalamus 
reçoivent les projections du faisceau néospinothala- 
mique, ainsi que des fibres issues des noyaux des 
colonnes dorsales, alors que les noyaux du groupe 
médian reçoivent des projections du faisceau paléos- 
pinothalamique et de la formation réticulée. La 
formation réticulée [Casey, 45] bulbaire et mésencé- 
phalique règle les processus de prise de conscience, 
le niveau de vigilance et le niveau de passage des 
influx. Centre de convergence des voies spinales, 
cérébelleuses et diencéphaliques, elle émet des 
afférences vers le cervelet, la moelle, le cortex, le 
thalamus, l’hypothalamus, le rhinencéphale, le 
système limbique. Ces dernières structures partici- 
pent à la coloration affective de la douleur et aux 
processus neurovégétatifs et endocriniens de lutte 
contre l’agression. Le cortex cérébral est alimenté 
par des voies spécifiques thalamocorticales (sur les 
aires Sr et Sr) et par des voies associatives (vers la 
région frontale en particulier). La substance grise 
périacqueducale et les noyaux du raphé sont impli- 
qués dans les contrôles inhibiteurs du message 
nociceptif. 


5° Contrôle du message nociceptif 


La description des éléments précédents ne doit pas 
faire croire que le message nociceptif est passive- 
ment véhiculé de la périphérie vers les centres 
supérieurs. Le stimulus appliqué au récepteur provo- 
que l’apparition d’un potentiel qui va subir à tous les 
niveaux une modulation. D’une façon grossière, on 
peut dire que les voies somesthésiques à conduction 
rapide exercent une inhibition sur les voies à 
conduction lente. Cette modulation existe dès l’étage 
segmentaire médullaire où elle est le fait de phé- 
nomènes locaux et d’influences inhibitrices descen- 
dantes. 





Syst. 
d'action 











d'action 


syst. de contr. du portillon 








FiG. 12-2. — Schématisation de la théorie de la porte. 


G, afférence de gros diamètre; P, afférence de petit 
diamètre; SG, interneurone de la substance gélatineuse 
de Rolando; T, cellule à l’origine des voies nociceptives 
ascendantes; 2a, version originelle : + signifie facili- 
tation, — signifie inhibition, 2b, version récente : 
l’interneurone noir est inhibiteur pour T, l’interneurone 
blanc est facilitateur pour T. 


(D’après MELZACK et WALL, 167, 168). 
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a) Contrôle segmentaire (fig. 12-2). — Ce 
contrôle a été décrit en 1965 par Melzack et Wall 
[167] sous la dénomination de «théorie de la 
porte ». Cette théorie postule que la réponse des 
neurones spinaux à la stimulation nociceptive est 
inhibée par l’activité des afférences de grand 
diamètre [Brown, 37]. Cet effet inhibiteur s’exerce à 
la fois sur les neurones nociceptifs spécifiques et non 
spécifiques et peut également être obtenu par la 
stimulation des colonnes dorsales [Handwerker, 98]. 
Les cellules de la substance gélatineuse de Rolando 
sont, dans cette théorie, les agents de contrôle. Elles 
exerceraient une inhibition sur la transmission du 
message nociceptif, inhibition renforcée par la stimu- 
lation des fibres A f et diminuée par celle des fibres 
À Ô et C. L’aspect pré- ou post-synaptique de cette 
inhibition n’est pas encore clairement établi. 


b) Contrôles inhibiteurs descendants [Basbaum, 
13] (fig. 12-3). — La stimulation électrique de la 
substance grise péri-acqueducale et des noyaux du 
raphé provoque une analgésie puissante, diffuse avec 
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FiG. 12-3. — Contrôles inhibiteurs descendants. 


A, C, afférence nociceptive; CDL : cordon dorsola- 
téral;, ST, SR, faisceaux spinothalamique et spino- 
réticulaire,; SGPA, substance grise périacqueducale; 
NRM, noyau raphé magnus; RMC, noyau réticulaire 
magnocellulaire; 5-HT, sérotonine; E, enképhaline. 


(D’après BASBAUM et FIELDS, 13). 


suppression des réactions induites par les stimuli 
nociceptifs sur les neurones médullaires. La subs- 
tance grise périacqueducale projette sur les noyaux 
du raphé qui eux mêmes projettent sur l’étage spinal 
via les faisceaux dorso-latéraux. Au niveau médul- 
laire, l’inhibition vraisemblablement pré et post- 
synaptique, interviendrait à l’échelle des couches 
superficielles de la substance grise. Ces contrôles 
inhibiteurs pourraient intervenir dans deux situa- 
tions : 


— une stimulation périphérique non nociceptive 
entraîne, par le biais des voies à conduction rapide, 
un renforcement de l’inhibition descendante qui peut 
moduler la transmission d’un message nociceptif. 
C’est le contrôle suprasegmentaire qui, dans la 
théorie de la porte, s’ajoute au contrôle segmentaire; 

— une stimulation nociceptive périphérique active 
le pool des neurones nociceptifs non spécifiques 
segmentaires et inhibe l’ensemble des autres 
neurones du même type. Cette inhibition supprime le 
bruit de fond somesthésique, accentue le contraste 
avec les neurones stimulés et le message douloureux 
est mieux perçu. Ce mécanisme a été décrit par Le 
Bars [148 a et b] sous le terme de contrôle inhibiteur 
nociceptif diffus. 


BIOCHIMIE DE LA NOCICEPTION 


Parmi les nombreuses substances identifiées dans 
le système nerveux et susceptibles de jouer un rôle 
de neurotransmetteur [Hôkfelt, 107; Jessel, 117; 
Snyder, 226], nous nous intéresserons plus particu- 
lièrement à celles qui, à l’étage médullaire, inter- 
viennent dans la transmission et la modulation des 
informations nociceptives. 


a) La substance P est un peptide connu de longue 
date [Von Euler, 249]. On la trouve dans le corps 
cellulaire de 20 % des neurones du ganglion rachi- 
dien et elle existe à concentration élevée dans les 
couches superficielles de la corne dorsale grise 
médullaire. De nombreux arguments, concernant sa 
disparition après rhizotomie postérieure [Takahashi, 
230], son effet excitateur sur les neurones spinaux 
[Zieglansberger, 281], et l’action de substances 
déplétives telle la capsaïne, permettent de l’incri- 
miner comme neutrotransmetteur potentiel entre le 
1“ et le 2° neurone des voies nociceptives. La 
substance P est également retrouvée à d’autres 
endroits du système nerveux où elle pourrait inter- 
venir dans la nociception [Havdala, 1001. 


b) Il existe aussi des arguments en faveur d’un 
rôle possible de l’acide gamma-aminobutyrique. Un 
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analogue du Gaba, le baclophène, provoque une 
analgésie dose-dépendante après injection 
intrathécale lombaire chez l’animal [Yaksh, 264, 
270]. 


c) La sérotonine semble être le neurotransmetteur 
entre les voies inhibitrices descendantes et la subs- 
tance grise de la corne postérieure de la moelle. La 
stimulation électrique des structures à l’origine de 
ces voies provoque en effet une libération de 
sérotonine au niveau médullaire, libération modu- 
lable par l’utilisation de précurseurs ou d’inhibiteurs 
de la synthèse de la sérotonine. De surcroît, 
l’administration intrathécale de sérotonine provoque 
une analgésie non réversible par la naloxone [Wang, 
250]. 


d) La noradrénaline possède une action antinoci- 
ceptive en administration intrathécale [Yaksh, 270]. 
De plus, il existe des arguments concernant les 
phénomènes de tolérance et de sevrage aux opiacés 
et qui font intervenir le système noradrénergique 
central [Gold, 88; Llorens, 155]. 


e) Endorphines et enképhalines. — 1. LES RÉCEP- 
TEURS AUX OPIACÉS. — L'existence de ces récep- 
teurs était présumée sur la base des constatations 
suivantes : 


— il existe une relation structure-activité pour les 
différents morphiniques utilisés en clinique; 

— seul l’énanthiomère lévogyre du morphinique 
est actif : 

— il existe une relation dose-effet aussi bien pour 
les agonistes que pour les antagonistes; 

— la courbe dose-effet obtenue par un agoniste 
est déplacée à droite par l’injection systémique de 
naloxone. 


En 1971, Goldstein [89] signale l’existence de 
sites de fixation spécifique de la morphine sur la 
membrane neuronale d’extraits de cerveau de rat. 
L'existence de ces récepteurs sera confirmée à la 
même période par Pert [194, 196, 197], Simon [219, 
220] et Wong [260]. Atweh [8, 9], Fields [82], 
Hillier [103], Kosterlitz [136], Kuhar [138], 
Lamotte [140], Lord [156], Snyder [224, 226] et 
Tung [242] vont apporter leur contribution à l’éta- 
blissement de la cartographie des sites de liaisons 
aux opiacés. D’une façon générale, au niveau du 
système nerveux central, la substance grise contient 
plus de récepteurs que la substance blanche. A 
l’échelon médullaire (fig. 12-1), la plus forte 


concentration est retrouvée dans les couches superfi- 
cielles de la substance grise de la corne postérieure 
et cette distribution recouvre celle de la substance P. 
Il existe des arguments pour suggérer que les 





récepteurs sont d’une certaine façon liés aux affé- 
rences primaires : on en retrouve dans le ganglion 
rachidien et leur concentration dans la corne posté- 
rieure diminue après déafférentation par rhizotomie 
postérieure. Dans les régions supraspinales, la 
concentration en récepteurs dépend de la zone 
considérée. Le cortex cérébral en contient très peu. 
La concentration est plus élevée dans l’infundibulum 
thalamique, dans le système limbique, dans les 
couches profondes des hémisphères au voisinage du 
corps calleux (striatum, substance noire, thalamus) et 
surtout dans le tronc cérébral, la substance grise 
périacqueducale et le plancher du IV*° ventricule 
(incluant les régions de contrôle des fonctions 
végétatives). Toutes ces localisations ont un rapport 
direct avec une ou plusieurs propriétés de la 
morphine. La détermination des sites récepteurs fait 
appel aux méthodes de fixation spécifique d’un 
morphinique marqué à l’aide d’une substance 
radioactive. Selon le ligand utilisé, pour un même 
site, la fixation est plus ou moins prononcée. Il 
existe une hétérogénéité des récepteurs [Martin, 162] 
et plusieurs sous-populations ont été décrites. Dans 
la moelle, il y a surtout des récepteurs u et à dont les 
ligands préférentiels sont respectivement la morphine 
et la D-ala-D-leucine-enképhaline. Les sites y 
seraient plutôt associés à des neurones à méthionine- 
enképhaline alors que les sites Ô seraient associés 
préférentiellement à des neurones à leucine-enké- 
phaline. Ils différeraient par leur sensibilité à la 
naloxone et il ne semble pas exister de tolérance 
croisée entre leurs ligands [Onofrio, 187]. Enfin, les 
multiples récepteurs possèdent une plasticité qui peut 
être influencée par : 

— les ions sodium : l’augmentation de la concen- 
tration extra-cellulaire en ions sodium stimule la 
fixation des agonistes et inhibe celle des antagonistes 
(voir références dans Snyder [225, 226] et Pert [196, 
198]) (fig. 12-4); 

— les nucléotides cycliques [Minneman, 171; 
Rosenfeld, 209]: outre le fait que la morphine 


sites de liaison des opiacés 


| | 
HENRI 


sites de liaison du Na° 


FiG. 12-4. — Modification de conformation des récepteurs 
en l'absence et en présence d'ions Na* 
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affecte l’activité adénylate cyclase des neurones — 
avec un retentissement sur les taux d’AMPc et de 
GMPc — l’AMPc inhibe l'effet analgésique de la 
morphine et favorise le développement de la tolé- 
rance. En outre, le GTP favorise la fixation des 
agonistes; 

— les inhibiteurs de recapture de la sérotonine 
[Uzan, 244] : il y aurait une régulation tryptaminer- 
gique des récepteurs. 


2° LES PEPTIDES OPIOÏDES ENDOGÈNES. — En 
1975, Hughes [112, 113, 114] isolait les enké- 
phalines à partir du cerveau de porc. A la même 
époque, Terenius [234, 235] et Pasternak [190] 
découvraient des substances qui entrent en compéti- 
tion avec la morphine pour la fixation sur les sites 
récepteurs. Enfin, en 1976, Guillemin [91] isolait la 
B-endorphine qui possède une action antalgique 
puissante en application périmédullaire [Oyama, 
189] *. On décrit deux familles d’endomorphines. 


Les endorphines. — Ce groupe est représenté au 
premier chef par la Bêta-endorphine. Il s’agit à la 
fois d’une hormone et d’un neuromodulateur [Bellet, 
16]. On la trouve surtout dans l’hypophyse [Bloom, 
22] dans les cellules qui renferment l’ACTH. Sa 
distribution va de l’axe hypothalamo-pituitaire aux 
régions médianes du diencéphale et du pont. La 
Bêta-endorphine et l’ACTH sont d’ailleurs libérées 
concomitamment dans la circulation générale en 
réponse à un stress [Abboud, 1; Csontos, 58; 
Dubois, 68; Guillemin, 92]. Ces deux substances 
dérivent d’une précurseur commun, la proopioméla- 
nocortine [voir Nakanishi, 182]. 


Les enképhalines. — Les deux principaux 
membres de cette famille sont la leucine-enképhaline 
et la méthionine-enképhaline. Les enképhalines ont 
une distribution ubiquitaire dans l’organisme : on en 
retrouve dans le poumon, le rein, le foie, le tube 
digestif, le pancréas, la médullo-surrénale, les 
corpuscules carotidiens et le système nerveux 
central. Les systèmes neuronaux contenant les enké- 
phalines sont distincts de ceux qui renferment la 
B-endorphine. Les enképhalines sont trouvées dans 
la région du striatum, le noyau spinal du trijumeau, 
la substance grise périacqueducale, les noyaux du 
raphé et dans la corne dorsale de la moelle où leur 
distribution recouvre celle de la substance P et des 
récepteurs aux opiacés. Elles sont surtout présentes 
dans les interneurones. Bien que la séquence des 
acides aminés de la méthionine-enképhaline soit 
incluse dans celle de la B endorphine, il est peu 
probable que cette dernière en soit le précurseur. Les 
enképhalines dérivent d’un précurseur vraisemblable- 
ment synthétisé dans les neurones. 


Voir aussi Hôkfelt [107], Kosterlitz [136], Snyder [226]. 


RÔLE DES ENDOMORPHINES 
DANS LE CONTRÔLE DU MESSAGE NOCICEPTIF 


Ce rôle n’est pas certain malgré la présence 
d’endomorphines au voisinage des récepteurs situés 
le long des voies nociceptives. Deux hypothèses non 
exclusives ont été avancées [Terenius, 233]. 


a) Hypothèse de Jessel et Iversen [118] (fig. 12-5). 
— Cette hypothèse, avancée dans le cadre de la 
modulation du message nociceptif au niveau trige- 
minal, est applicable à tout segment médullaire. La 
libération de substance P est inhibée de façon 
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FIG. 12-5. — Hypothèse de Jessel et Iversen [118]. 


présynaptique par l’activité des neurones enképhali- 
nergiques. La mise en jeu des interneurones est 
obtenue soit par la stimulation des afférences 
primaires, soit par l’activation des contrôles inhibi- 
teurs descendants. L’application de morphine 
exogène reproduit les effets inhibiteurs des inter- 
neurones. 


b) L’axe substance grise périacqueducale - noyaux 
du raphé - moelle, — La stimulation électrique de la 
substance grise périacqueducale ou l'injection de 
microdoses de morphine à ce niveau provoquent une 
analgésie puissante. La stimulation électrique aug- 
mente l’activité enképhaline-like du LCR [Akil, 3]. La 
SGPA projette au niveau bulbaire sur le noyau du raphé 
magnus et le noyau réticulaire magnocellulaire d’où 
partent les voies inhibitrices en direction de l'étage 
médullaire. Ce système peut indirectement être activé 
par les neurones de transmission de la douleur via le 
noyau réticulaire gigantocellulaire. L'activité tonique 
du système n’est pas prouvée [voir Duggan, 72; Henry, 
101]. 
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MÉCANISME DE L'ACTION ANTALGIQUE DE LA MORPHINE 


Deux modes  d’action 
distincts, sont envisagés : 
— action spinale dépressive directe; 
action au niveau des structures du tronc 
cérébral avec mise en jeu des contrôles descendants. 


complémentaires et 





1° Action dépressive spinale directe 


Une action médullaire de la morphine était forte- 
ment suspectée depuis de nombreuses années 
puisque, injectée par voie veineuse, elle provoque 
une dépression des réflexes nociceptifs polysynapti- 
ques [Barton, 12; Wickler, 259], sans affecter les 
réflexes monosynaptiques [Jurna, 124], ces effets 
étant réversibles par la naloxone. C’est Rosenfeld, 
[210] qui a individualisé l’action spinale de la 
morphine. 

Il faut préciser que la morphine n’exerce pas 
d’activité anesthésique locale, bien qu’elle se fixe de 
façon non spécifique sur la membrane nerveuse 
[Seeman, 218]. De fait, elle n’agit pas sur les 
afférences primaires et, bien qu’une étude portant sur 
l'enregistrement de l’électrospinogramme ait montré 
une dépression de la composante due aux afférences 
primaires, il s’agit là, probablement, d’un effet 
médié par les interneurones [Maruyama, 163]. 

Plusieurs types d’expériences ont permis de pré- 
ciser l'impact spinal de l’analgésie morphinique [voir 
revue générale Besson, 20]. 


a) Administration de morphine par voie systé- 
mique. — 1. CHEZ L'ANIMAL. — Ces études ont été 
réalisées soit chez l’animal entier, soit chez l’animal 
spinal (section de la moelle ou blocage réversible par 
le froid), soit chez l’animal décérébré à moelle 
intacte. Ces différences sont importantes puisqu'elles 
laissent ou non (animal spinal) subsister un contrôle 
supraspinal complet (animal entier) ou partiel 
(animal décérébré à moelle intacte). 

La morphine injectée par voie intraveineuse 
(1-2 mg/kg) déprime chez l'animal l’activité de 
décharge des neurones des couches I et V qu’il 
s’agisse de l’activité spontanée ou évoquée par des 
stimulations nociceptives [Kitahata, 131]. De nom- 
breuses études [Besson, 18; Calvillo, 41, 42; 


Conseiller, 54; Kitahata, 132; Le Bars, 149, 150, 
151; Toyooka, 239; Yaksh, 265; Ziegelgansberger, 
280] ont précisé les caractéristiques de cette action. 


La dépression de l’activité évoquée des cellules de la 
couche V est dose-dépendante, réversible par la 
naloxone, et affecte préférentiellement l’activité 
déclenchée par la stimulation des fibres À à et C. 
C’est la post-décharge, normalement induite par la 
stimulation des fibres C, qui est la plus affectée. 
Ceci suggère que la morphine n’agit pas en hyperpo- 
larisant le 2° neurone mais en diminuant la libération 
du neurotransmetteur. Cette dépression de l’activité 
évoquée s’accompagne chez l’animal spinal d’un 
rétrécissement du champ cutané d’activation du 
neurone en question. Toutes les études d’enregistre- 
ment de l’activité cellulaire montrent que l’effet de la 
morphine sur la moelle est plus important quand 
celle-ci est intacte. Dans ces conditions, la morphine 
injectée par voie systémique ajoute son effet supras- 
pinal et l'effet « gain » du système de transmission 
est également affecté [Zimmermann, 282]. Si l’acti- 
vité évoquée est enregistrée, non plus au niveau de la 
couche V, mais dans le quadrant antérolatéral de la 
moelle [Jurna, 123], la dépression peut être plus 
marquée si la moelle est sectionnée ou bloquée. Ceci 
permet de penser que le retentissement spinal de 
l’action supraspinale de la morphine n’est pas 
inhibiteur dans toutes les situations. Le Bars [148 a- 
b] a bien montré que de faibles doses de morphine 
pouvaient déprimer l’action inhibitrice des contrôles 
supraspinaux avec restauration du bruit de fond 
somesthésique dans la théorie des contrôles inhibi- 
teurs nociceptifs diffus. 


2. CHEZ L'HOMME, l'enregistrement de l’activité 
des cellules ou des faisceaux médullaires n’est pas 
réalisable de façon simple. Par contre, il est 
possible, par le biais d’une électrode épidurale, 
d'obtenir un électrospinogramme en réponse à la 
stimulation d’un nerf périphérique [Maruyama, 163]. 

La morphine administrée en intraveineux (1 mg/ 
kg) déprime l’amplitude de tous les pics mais surtout 
des pics tardifs qui correspondent à la transmission 
de l’activité véhiculée par les afférences primaires. 
Ceci signe une activité spinale de type présynaptique 
mais aussi une participation des structures centrales 
de contrôle. 


b) Administration iontophorétique de morphine. 
— Cette modalité d'administration montre que la 
morphine affecte l’activité spontanée et surtout 
évoquée des neurones convergents en particulier 
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leurs propriétés de post-décharge et de wind-up. 
L'intérêt de ces études réside dans la démonstration 
que la morphine est plus active quand elle est 
déposée au niveau de la substance gélatineuse de 
Rolando qu’au niveau de la couche V elle-même 
[Duggan, 70, 71, 73]. Elle empêcherait la libération 
de substance P. 


c) Administration de morphine dans le liquide 
céphalo-rachidien. — Chez l’animal, Yaksh [263, 
267, 268, 271, 272] a largement démontré l'effet 
antinociceptif segmentaire — c’est-à-dire en regard 
du site d’injection — de faibles doses de morphine. 
Des résultats analogues ont été obtenus par Tang 
[232], Tung [241] et Eimerl [74]. L’injection de 
morphine radio-active dans le liquide céphalo-rachi- 
dien révèle une fixation surtout au niveau des 
couches superficielles de la moelle. Une étude 
électrophysiologique menée par Hanaoka [97 bis] 
chez des chats décérébrés a permis de montrer que 
l'application de morphine (0,1 mg dans 0,1 ml de 
solution vectrice) à la surface de la moelle, diminue 
de 75 % l’activité spontanée et de 88,7 % l’activité 
évoquée des cellules de la couche V (contre 66,7 % 
de dépression de l’activité évoquée après 2 mg/kg de 
morphine en intraveineux). Homma [109, 110], dans 
une étude similaire, a confirmé la relation dose-effet 
(tableau 47). Des résultats semblables ont été 
obtenus avec le fentanyl [Suzukawa, 229] dont 
l’action est plus rapide, plus brève et plus profonde, 


TABLEAU 47. — DÉPRESSION DE L'ACTIVITÉ DES CELLULES 
DE LA COUCHE V PAR APPLICATION DE MORPHINE À LA 
SURFACE DE LA MOELLE. Noter la relation dose-effet 
(d’après HoMMaA [109, 110)). 









0,1 mg | 0,25 mg 
morphine | morphine 





Activité cellulaire — 27 
30 minutes 


après morphine 


Spontanée | 





— 37 % 





| Evoquée 





ainsi qu’avec [Randic, , 201; 


Duggan, 71]. 


les enképhalines 


d) Utilisation de la naloxone. — L’administration 
par voie systémique de naloxone au cours des 
expériences décrites a toujours permis d’antagoniser 
la dépression induite par la morphine. L’application 
directe de naloxone au niveau médullaire permet 
cependant d’obtenir une réversion plus précoce et 
plus rapide. 


2° Action supraspinale de la morphine 


Cette action a été démontrée par Lim [153] et ne 
sera pas détaillée dans le cadre de ce chapitre. 
L’application de morphine en situation intraventricu- 
laire entraîne une analgésie puissante et diffuse. 
Déposée au niveau de la substance grise périacque- 
ducale elle est capable de bloquer les réflexes 
nociceptifs polysynaptiques médullaires. Il existe des 
analogies avec l’analgésie induite par la stimulation 
électrique de la substance grise périacqueducale : 
réversibilité par la naloxone, tolérance croisée, effet 
inhibiteur de la déplétion en sérotonine [Vogt, 248] 
(mais il n’est pas exclu qu’en plus des voies 
sérotoninergiques, des voies adrénergiques descen- 
dantes soient aussi impliquées). L’action supras- 
pinale de la morphine serait biphasique [Le Bars, 
148 a-b] : à faible dose, elle lève l’inhibition que 
peut induire une stimulation nociceptive sur les 
neurones nociceptifs non concernés par cette stimu- 
lation, à dose élevée, elle accroît le contrôle 
inhibiteur exercé par les structures supraspinales sur 
la totalité des neurones nociceptifs. 


3° La part respective des deux mécanismes reste 
discutée [Barton, 12; Soja, 227]. Quoi qu’il en soit, 
il est facile de comprendre que l’administration 
périmédullaire de morphine puisse induire une anal- 
gésie puissante, segmentaire et prédominant essen- 
tiellement sur la 2° douleur. 
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PHARMACOCINÉTIQUE DES MORPHINIQUES 
ADMINISTRÉS PAR VOIE PÉRIMÉDULLAIRE 


CONSIDÉRATIONS THÉORIQUES 
[Müller, 179] (fig. 12-6) 


1° Devenir d’un morphinique 
injecté par voie intrathécale lombaire 


Plusieurs mécanismes interviennent de façon 
simultanée : 


a) Distribution du morphinique dans le liquide 
céphalo-rachidien à partir du site d’injection. — 
Trois facteurs vont conditionner cette distribution : 


1. Le rapport entre la densité de la solution 
vectrice et celle du liquide céphalo-rachidien. La 
position du patient détermine le sens de migration de 
la solution injectée [Bromage, 32]. Cette propriété 
est utilisée avec les solutions hyperbares d’anesthési- 
ques locaux. A la différence de ce qui existe avec les 
anesthésiques locaux, qui se fixent sur toutes les 
structures nerveuses, la fixation des morphiniques est 
plus spécifique. Si initialement, le morphinique 
migre avec la solution vectrice, rien ne permet 
d'affirmer que, dans un second temps, il ne migre 
pas pour son propre compte. 


2. La diffusion selon le gradient de concentration. 
Le liquide céphalo-rachidien est à priori vierge de 
morphiniques alors que la solution injectée est à 
concentration élevée. 
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FIG. 12-6. — Devenir d'un morphinique injecté par voie 
périmédullaire lombaire. 





3. Les phénomènes de convection. L’injection 
d’un certain volume de solution dans le liquide 
céphalo-rachidien provoque un déplacement liqui- 
dien qui vient s’ajouter à ceux de la circulation 
physiologique. 


Le liquide céphalo-rachidien, dont le volume total 
— variable avec l’âge [Barclay, 11] — vaut 
140 + 30 ml, est réparti en deux compartiments : 
l’un, central, et l’autre, périphérique [Moretti, 174]. 
Dichiro [65] a montré qu’un marqueur injecté dans le 
liquide céphalo-rachidien au niveau lombaire atteint 
les citernes basales en deux heures et le quatrième 
ventricule et le tronc cérébral dans les huit heures 
suivantes. Pour Rieselbach [206], une substance 
injectée dans le liquide céphalo-rachidien du sac 
dural ne pourrait atteindre le trou occipital que si son 
volume est supérieur à 3,8 % de celui du liquide 
céphalo-rachidien. Yaksh [272] a démontré que 
15 % d’une solution de morphine radioactive admi- 
nistrée au niveau lombaire atteignaient les structures 
supraspinales. Pour Lazorthes [146], six heures après 
l'injection intrathécale de morphine, la concentration 
dans le liquide céphalo-rachidien atlo-occipital repré- 
sente 10 % de celle relevée dans le liquide céphalo- 
rachidien lombaire. 


b) Fixation du morphinique sur les sites récep- 
teurs en fonction de son affinité. — La pénétration 
médullaire de la substance dépend de son degré de 
lipophilie [Herz, 102]. Cette fixation est responsable 
des effets pharmacologiques. 


c) Réabsorption par les vaisseaux médullaires et 
les granulations sous-arachnoïdiennes [Batson, 14]. 
— Cette réabsorption est le facteur primordial de la 
clairance du morphinique. Elle est tributaire du débit 
vasculaire — influencé par la présence ou non 
d’adrénaline — et des propriétés physicochimiques 
de la molécule, liposolubilité en particulier. Tant que 
le morphinique est présent à concentration suffisante 
dans le liquide céphalo-rachidien, il y aura action 
pharmacologique, à condition que les métamères 
médullaires concernés par la douleur soient 
imprégnés. La dose initiale injectée conditionne bien 
sûr la durée de cette présence. 








258 ADMINISTRATION PÉRIMÉDULLAIRE DE MORPHINIQUES 


2° Devenir d’un morphinique 
injecté par voie péridurale 


Ses destinées sont multiples [Andersen, 4]. 


a) Réabsorption par les vaisseaux épiduraux, en 
particulier les veines qui sont démunies de valvules 
et qui communiquent avec le système de drainage 
veineux cérébral. Le nombre et la taille des vais- 
seaux dépendent de l’état physiologique du sujet. La 
réabsorption croît avec la lipophilie de la substance. 
Ce phénomène de réabsorption explique, d’une part, 
l’apparition précoce de morphinique dans la circula- 
tion générale et, d’autre part, une éventuelle action 
antalgique supraspinale précoce [Kafer, 126]. 


b) Fixation sur une certaine hauteur de graisse 
épidurale, conditionnée au premier chef par la 
lipophilie du produit. La quantité de graisse dispo- 
nible — variable selon les individus et le site 
d'injection (importance de la masse graisseuse au 
niveau caudal) — le volume de l’injectat et la taille 
du sujet sont les autres déterminants de cette 
fixation. 


c) Fuite dans l’espace épidural par les trous de 
conjugaison d’une certaine fraction de la solution 
injectée. Cette fuite dépend de la compliance de 
l’espace épidural, compliance diminuée chez le sujet 
âgé. 


d) Franchissement de la dure-mère en direction 
du liquide céphalo-rachidien. — Seule une certaine 
fraction du morphinique suit ce trajet. Elle subit 
alors la distribution décrite au paragraphe précédent. 
Le passage transduremérien dépend lui-même de 
plusieurs facteurs [Moore, 175; Andersen, 4]. 


l:: Les 
molécule : 


propriétés  physicochimiques de la 

— poids moléculaire et encombrement stéri- 
que de la molécule. La perméabilité croît 
avec 1/VPM, sauf en ce qui concerne le 
fentanyl; 

— la perméabilité croît avec la lipophilie de la 
molécule; 

— le degré d’ionisation. Seule la fraction non 

ionisée franchit la dure-mère. Le degré 

d’ionisation est conditionné par l'écart exis- 

tant entre le pKA de la substance et le pH 

extracellulaire. 


2. L’épaisseur de la dure-mère, plus grande au 
niveau cervical qu’au niveau lombaire, et ses 
propriétés intrinsèques de membrane qui constituent 
la perméabilité proprement dite. 


3. Le 
intrathécal. 


4. Le temps de contact du morphinique avec la 
dure-mère. 


gradient de concentration extradural- 


5. La surface dure-mérienne exposée. 


e) Le morphinique peut également rejoindre le 
liquide céphalo-rachidien via les villosités arachnoïi- 
diennes dont le nombre augmente avec l’âge [voir 
Behar, 15; Bromage, 30, 33]. 


3° Les considérations précédentes s'appliquent à 
tout morphinique injecté en périmédullaire. Il existe 
des différences selon la molécule considérée. 1 
faut préciser ici que la notion de doses équipotentes, 
notion établie à partir des résultats obtenus après 
injection sous-cutanée, intramusculaire ou intravei- 
neuse, est bouleversée lorsqu'on considère les voies 
périmédullaires. En effet, les voies périmédullaires 
court-circuitent la barrière hématoméningée dont le 
franchissement est un des déterminants de la puis- 
sance d’une drogue injectée par voie sous-cutanée 
intramusculaire ou intraveineuse. Une molécule 
lipophile de morphinique franchit bien la barrière 
hématoméningée, se fixe mieux sur les récepteurs 
qu’elle quitte plus rapidement. Pour une telle 
substance, la différence entre, par exemple, les voies 
intrathécale et intraveineuse, est moins marquée que 
pour une substance peu lipophile [Tung, 241] 
(tableau 48). 


TABLEAU 48. — PUISSANCE ANALGÉSIQUE COMPARATIVE 
DE LA MORPHINE (substance peu lipophile) ET FENTANYL 
(substance lipophile) ADMINISTRÉS PAR VOIE INTRAVEI- 
NEUSE (IV) ET INTRATHÉCALE (IT). 











Morphine Fentanyl 
Injection IV 1 200 
Injection IT 900 10 

















4° Un point important à souligner est celui de la 
toxicité de ces drogues pour le tissu nerveux. 
Certaines préparations de morphine contiennent des 
conservateurs de type chlorocrésol, chlorbutanol ou 
méthylhydroxybenzoate, toutes substances ayant 
potentiellement une toxicité neurologique propre 
[Mathews, 65]. Il est dès lors recommandé d'utiliser 
des morphiniques sans conservateur. 

Bôrner [27] a étudié in vitro la compatibilité entre 
des échantillons de liquide céphalo-rachidien humain 
et des solutions de divers morphiniques. Tous les 
morphiniques disponibles en clinique sont utilisables 
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Morphine (ng/ml:!) 


FiG. 12-7. — Taux plasmatique de 
morphine libre après injection intra- 
musculaire (M), extradurale (©) et 
intrathécale (e) de 0,2 mg/kg. 


(D'après CHAUVIN, 46). 








2 145 


à l'exclusion de l’opium et du piritramide dont les 
pH sont trop acides. L’injection intrathécale de 
liquide, morphine ou soluté physiologique, est 
susceptible d’induire de minimes réactions inflam- 
matoires non spécifiques [Abouleish, 2] mais pas de 
démyélinisation ni de nécrose, même en administra- 
tion chronique. 


MORPHINE 


Il s’agit d’une molécule polaire dont le coefficient 
de partage heptane/eau vaut 0,000001. Son poids 
moléculaire est de 285 et son pKA de 7,93. La 
perméabilité de la dure-mère étudiée in vitro [Moore, 
175] est de 0,0015 cm X min _! pour un fragment 
cervical et de 0,0036 cm X min! pour un fragment 
lombaire. Le modèle expérimental permet de prédire 
qu'environ 20 % de la morphine injectée en extra- 
dural lombaire vont franchir la dure-mère. Après une 
injection intraveineuse, le rapport maximal observé 
entre les concentrations plasmatique et intrathécale 
est de 20/1, et le taux sanguin minimum efficace à 
l’obtention d’une analgésie est de 16 ng/ml. Après 
injection épidurale, de tels taux sanguins ne sont 
observés que si la dose injectée dépasse 4 mg, alors 
qu’une analgésie peut être obtenue avec des posolo- 
gies moindres. De plus, des taux sanguins « inef- 
ficaces » sont notés à la 4° heure, alors que 
l’analgésie persiste [Weddel, 253]. La réabsorption 
de la morphine après injection épidurale est iden- 
tique à celle qui est observée après injection 
intramusculaire [Chauvin, 46] (fig. 12-7). En admet- 
tant une biodisponibilité de 100 % de la morphine 
injectée par voie épidurale, le volume plasmatique 
apparent de dilution est estimé de 2,9 à 5,5 1 X kg ! 
et la clairance de 14 à 21 ml : min” !, en utilisant le 








{min.) 





EL EE 
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temps 


modèle triexponentiel de Reiz [205]. Ces valeurs 
s’apparentent à celles observées après injection 
intraveineuse. Le taux intrathécal est environ 20 fois 
plus élevé après injection d’1 mg dans le liquide 
céphalo-rachidien qu'après injection de 8 mg dans 
l’espace épidural [Andersen, 4]. 

Que ce soit après administration épidurale ou 
intrathécale, l’analgésie n’est pas correlée au taux 
sanguin, mais au taux dans le liquide céphalo- 
rachidien. 

Le tableau 49 résume les valeurs relevées dans la 
littérature des taux de morphine dans le sang et dans 
le liquide  céphalo-rachidien après injection 
intrathécale ou épidurale (voir aussi fig. 12-8). 

En pratique clinique, les caractéristiques de l’anal- 
gésie obtenue dépendent de nombreux facteurs : type 
de douleur (intensité, localisation, étiologie), quan- 
tité de morphine injectée, positions relatives du site 
d'injection et des métamères médullaires concernés 
par la douleur, degré préalable d’imprégnation mor- 
phinique du patient, sensibilité individuelle à la 
douleur et à la morphine. D’une façon schématique, 
après injection épidurale, l’analgésie débute en 
moins de 20 minutes, est maxima au plus tard à la 
45° minute et dure en moyenne de 18 à 30 heures. 
Après injection intrathécale, l’analgésie débute un 
peu plus précocement et sa durée d’action est 
sensiblement identique. 


PETHIDINE 


I s’agit d’une substance lipophile ayant un 
coefficient de partage heptane/eau de 3,4. Elle est 
présentée en ampoules de 2 ml à 5 %. Le pH est de 
4,39 et la densité 1009. La pethidine franchit assez 
facilement la dure-mère et les barrières vasculaires. 
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morphine dans le L.C.R. après adminis- S 
tration intrathécale lombaire de 5 mg de 8 
morphine en solution hyperbare. 0,01 


Sa cinétique d’action est donc plus rapide et plus 
brève que celle de la morphine. Le taux dans le 
liquide céphalo-rachidien après injection épidurale de 
100 mg atteint son maximum en 15 à 45 minutes 
[Cousins, 57] et il est de 10-20 mg/l. La demi-vie de 
la décroissance dans le liquide céphalo-rachidien est 
estimé à 5-7 heures pour la 2° phase [Gustaffson, 
95]. Enfin, le taux sanguin après injection épidurale 
de 25 mg est 8 fois plus petit que celui observé après 
injection intramusculaire de 1,5 mg/kg [Skjoïde- 
brand, 222]. 

La molécule de péthidine possède en outre des 
propriétés de type anesthésique local. Cette propriété 
introduit un mécanisme supplémentaire d’action 
analgésique. Ainsi, en administration épidurale, 
Cousins [56] a observé un blocage sympathique 
(pour des concentrations Z à 2 %), et en administra- 
tion intrathécale, Mircea [172] et Saissy [212] ont 
décrit un bloc sensitivomoteur pour des posologies 
de l’ordre de 1 mg/kg. A l’analgésie morphinique 
qui débute avant la 5° minute, s’ajoutent, d’une part, 
un bloc sensitif — qui dure de 90 à 120 minutes — 
et, d’autre part, un bloc moteur — qui débute entre 
la 3° et la 7° minute et dure un peu plus d’une heure. 
La période d’analgésie de type morphinique dure 
selon les cas de 6 à l4heures [Barraka, 10; 
Brownridge, 38; Müller, 180, 181; Torda, 236]. 


FENTANYL 


Son poids moléculaire est de 337; sa liposolubilité 
est très élevée (coefficient de partage heptane/ 
eau = 19,35). La perméabilité de la dure-mère face 
à ce produit est élevée (0,0061 cm : min ! au 


niveau cervical et 0,0048 au niveau lombaire). Après 





12345678 11 14 23 26 , 29: -32 ,,35 
temps (heures) 


une injection intraveineuse, le rapport maximal 
observé entre les concentrations plasmatique et 
intrathécale est de 0,1. 

Müller [180] a mesuré les taux sanguins et 
liquoraux après injection épidurale de 0,005 mg/kg 
de fentanyl (tableau 50). Ces chiffres montrent que 
la clairance du fentanyl est plus faible dans le liquide 
céphalo-rachidien que dans le sang. 

Cliniquement, l'injection épidurale de 0,1 mg 
permet d’obtenir une analgésie d’une durée moyenne 
de 4 à 5 heures. 


TABLEAU 50. — CINÉTIQUE DES TAUX SANGUINS ET 
LIQUOREUX DE FENTANYL APRÈS INJECTION ÉPIDURALE 
DE 0,005 MG/KG. Les taux dans le liquide céphalo- 
rachidien sont constamment plus élevés que les taux 
sanguins (d’après MÜLLER [180]). 























Temps Taux sanguin Taux LCR 
en heures ng/ml ng/ml 
1 2 34 (X 17) 
2 1,4 30 (X 21,4) 
3 0,8 30 (X 37,5) 
4 0,3 25 (X 83,3) 
BUPRÉNORPHINE 


Il s’agit d’un morphinique agoniste-antagoniste. 
Cette molécule a été considérée avec intérêt après 
qu’aient été publiées les premières complications 
survenues lors de l’administration périmédullaire de 
morphine. En effet, si l’on compare le rapport 
« qualité d’analgésie/effets secondaires » pour la 
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morphine et la buprénorphine en administration 
systémique, il est à l’avantage de la seconde, d’où 
l’idée de l'utiliser en périmédullaire. 

Son poids moléculaire est de 468, son pKA de 
8,6. La perméabilité au produit d’un fragment de 
dure-mère lombaire est relativement faible, 
0,004 cm : min _!. Moore [175] considère que 
0,17 % de la buprénorphine franchissent la dure- 
mère. Andersen [4] a retrouvé, une heure après une 
injection épidurale de 0,3 mg, des taux de 0,6 ng/ml 
dans le sang et de 2 ng/ml dans le liquide céphalo- 
rachidien. Une telle injection procure une analgésie 
qui dure en moyenne de 4 [Andersen, 4] à 18 heures 
[Lecron, 207; Louis, 157], ou 9 heures pour d’autres 
[Zenz, 277]. Cette variabilité dans les résultats est 
fonction du type de douleur traitée et de l’apprécia- 


tion faite par le patient et l’expérimentateur. La 
buprénorphine pose le problème de l’absence 
d’antidote efficace en cas de complication. 


AUTRES MORPHINIQUES 


La méthadone [Bromage, 36; Torda, 236, Tung, 
241; Welch, 256; Yaksh, 267] a été utilisée aussi 
bien chez l’homme que chez l’animal de même que 
l’hydromorphone, le lofentanyl et la dextromo- 
ramide. La f-endorphine [Oyama, 189] en 
intrathécal procure des analgésies de 22 à 73 heures 
pour une posologie de 3 mg. L’injection épidurale 
d’enképhalines n’a donné que des résultats très 
moyens [Andersen, 5]. 


EFFETS D’UNE INJECTION UNIQUE DE MORPHINE 
AU NIVEAU PÉRIMÉDULLAIRE 


Seuls seront décrits les effets de la morphine 
utilisée comme analgésique de référence; la techni- 
que d’injection est la même que celle décrite pour la 
péridurale (caudale, lombaire, thoracique, cervicale) 
et pour la ponction lombaire dans les chapitres 
correspondants. Précisons d’emblée que le site 
épidural d’injection doit, en théorie, être aussi 
proche que possible des métamères médullaires 
concernés par la douleur. Cette règle supporte des 
écarts puisqu’une injection au niveau lombaire 
permet d'obtenir le soulagement d’une douleur 
thoracique. Nous alons décrire les effets d’une 
injection périmédullaire lombaire. 


ANALGÉSIE 


Les problèmes de cinétique évoqués plus haut, 
associés à la multiplicité des indications (douleur 
post-opératoire d'évolution spontanément résolutive 
dans le temps, douleur d’origine cancéreuse, douleur 
de l’accouchement, syndrome douloureux chronique 
par déafférentation) permettent d’expliquer les diffé- 
rences notoires relevées dans la littérature quant à la 
qualité de l’analgésie et quant à son évolution dans le 
temps. Néanmoins un consensus paraît établi quant 
aux caractéristiques cliniques de l’analgésie. 


1° Etudes expérimentales chez l’animal 


Les tests antalgiques utilisés en situation de 
laboratoire sont des tests étudiant les réflexes polysy- 
naptiques spinaux nociceptifs : 

— pincer de la peau; 

— application de chaleur sur la queue de rat 
[Tang, 232; Yaksh, 263, 270, 272]; 

— application d’un stimulus thermique sur la 
peau, soit à l’aide d’une source de chaleur radiante 
[Tung, 241], soit à l’aide d’un faisceau laser 
[Eimerl, 74]; 


— injection  intra-artérielle de  bradykinine 
[Besson, 18]; 

— injection intrapéritonéale d’acide  acétique 
[Yaksh, 266]. 


Quoique intéressant des récepteurs et des affé- 
rences différentes, ces tests induisent des comporte- 
ments assimilés à l’expression de la douleur. Ces 
réflexes, déprimés par l'injection systémique de 
morphine [Barton, 12; Jurna, 124; Wikler, 259] le 
sont également par l'injection intrathécale de faibles 
doses de morphine. Cette dépression est dose- 
dépendante [Barton, 12; Tung, 241] et réversible par 
la naloxone. Cependant, la sensibilité discriminative 
est peu ou pas affectée chez le singe [Yaksh, 270] et 
le chat [Yaksh, 267]. En outre, cette hypoalgésie est 
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limitée aux segments médullaires voisins du site 
d'injection [Eimerl, 74; Tung 241; Yaksh, 263]. 


2° Etudes chez l’homme 


a) Caractéristiques qualitatives de l’analgésie. — 
Des études expérimentales ont été réalisées par 
Bromage [36] et Torda [237] chez des volontaires 
sains et indemnes de toute douleur pathologique. Les 
tests algiques qui ont été utilisés sont : la stimulation 
électrique transcutanée d’un nerf, l’application de 
pressions croissantes en intensité sur le tibia et le 
sternum et l’immersion des membres dans l’eau 
glacée. Les résultats rapportés ici font le point de 
l’utilisation périmédullaire de morphine tant en 
situation de laboratoire que dans de multiples 
situations cliniques douloureuses. L’analgésie, ou 
mieux, l’hypoalgésie, affecte essentiellement la 
2° douleur. La sensibilité épicritique discriminative 
est affectée à un degré moindre, suffisamment 
toutefois pour que certains auteurs aient pu déter- 
miner par le test de la piqûre à l’aiguille les limites 
de cette analgésie [Asari, 7, Bromage, 32; Kafer, 
126]. Cette recherche n’est pas facile, souvent 
aléatoire en post-opératoire immédiat, contestée par 
certains [Eriksson, 76; Torda, 238]. En cas d’injec- 
tion périmédullaire lombaire, la limite inférieure se 
situe toujours au niveau du métamère S; et la limite 
supérieure est ascendante avec le temps, en fonction 
de la migration de la morphine le long du névraxe. 
Elle atteint toujours au moins les métamères thoraci- 
ques et peut monter jusqu’au niveau trigéminal et 
céphalique [Bromage, 35; Kafer, 126]. Le niveau le 
plus haut est atteint en huit heures environ. Cette 
ascension est conditionnée par la position du patient. 
Ceci a conduit à préconiser l’utilisation de solutions 
hyperbares en cas d’injection intrathécale et le 
maintien du patient en position semi-assise dans les 


6 heures qui suivent l’injection, la migration de la 
morphine étant, comme nous le verrons, responsable 
d’effets secondaires. La relation dose-effet est peu 
évidente à vérifier en clinique. La traduction corres- 
pond au fait qu’une posologie plus élevée provoque 
une analgésie de plus longue durée, les variations de 
l’intensité de l’analgésie étant plus difficilement 
vérifiables. Ces phénomènes ont été observés par 
Kalso [127], Müller [181] et Nordberg [183] 
(tableau 51). 

Le respect d’une certaine sensibilité épicritique et 
le maintien d’un certain degré de réponse évoquée 
des neurones médullaires aux stimuli nocifs expli- 
quent que l'administration  périmédullaire de 
morphine soit insuffisante à elle seule à assurer 
l’analgésie au cours d’un acte opératoire. Elle ne 
permet pas non plus de masquer totalement une 
complication douloureuse qui interviendrait au 
décours de l’analgésie. Merceron [170] rapporte le 
cas d’une perforation ulcéreuse diagnostiquée à 
temps. Ainsi, toute plainte douloureuse nouvelle, 
aussi minime soit-elle, et survenant chez un patient 
qui bénéficie par ailleurs d’une analgésie spinale 
morphinique doit être prise en compte. 


b) Corollaires de l’analgésie. — Douleur et 
analgésie sont des notions toutes subjectives. La 
douleur aiguë s’accompagne d’un certain nombre de 
manifestations objectives sur lesquelles l’analgésie 
exerce une certaine action. 


1. Etat circulatoire. — A la douleur aiguë sont 
associés des signes d’hyperadrénergie (tachycardie, 
hypertension artérielle). Par l’analgésie qu’elle 
induit, l'administration périmédullaire de morphine 
est capable de normaliser ces constantes [Bromage, 
33; Chayen, 47; Jorgensen, 122; Magora, 159, 
Muller, 178; Müller, 180]. 

2. Etat ventilatoire. — La douleur aiguë, surtout 
après chirurgie abdominothoracique, s’accompagne 


TABLEAU 51.-— RELATION DOSE-EFFET DE LA MORPHINE INJECTÉE PAR VOIE EXTRADURALE (ED) OU INTRATHÉCALE (IT). 


























Morphine 
Auteur Type douleur Analgésie 
Voie Posologie 

KALSO [127] Chirurgie orthopédique IT 0,2 mg 

0,4 mg Plus intense 
MÜLLER [181] Cancer ED 3,5 mg 18h 

5 mg 2h 
NORDBERG [183] Thoracotomie ED 2 mg 8,5h 

4 mg 11,55h 

6 mg 15,5 h 
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de polypnée superficielle, avec diminution de l’am- 
plitude des mouvements respiratoires. Les possibi- 
lités de ventilation incitative sont accrues par l’injec- 
tion périmédullaire de morphine [Bromage, 33; 
Johnston, 119; Magora, 159; Zenz, 278]. Toutefois, 
abandonné à lui-même, le patient risque d’hypoven- 
tiler [Muller, 176, 178]. Ceci peut être dû soit à la 
sédation induite, soit à une action directe de la 
morphine sur les centres. Malgré tout, cette techni- 
que d’analgésie se révèle, sur le plan des perfor- 
mances ventilatoires post-opératoires, supérieure 
à l'administration systémique de morphine 
(tableau 52) [Bromage, 33; Doblar, 67; Rybro, 211] 
et au moins équivalente à l’administration épidurale 
d’anesthésiques locaux. 


TABLEAU 52. — EVOLUTION DU VOLUME EXPIRATOIRE 
MAXIMA SECONDE (VEMS) APRÈS CHIRURGIE ABDO- 
MINALE ET INSTITUTION D’UNE ANALGÉSIE POST-OPÉRA- 
TOIRE (MO. IV = morphine intraveineuse; AL ED = 
anesthésique local en extradural; MO. ED = morphine en 
extradural) (d’après BROMAGE [33].). 





Analgésie 


MO. IV] AL ED |MO. ED 


L 
100 % | 40% |45%]| 68% 


Pré-opé- |Post-opé- 
ROMAGE [33] ratoire | ratoire 














VEMS 67 % 





3. Sédation. — L'’analgésie spinale sélective peut 
induire un certain degré de sédation [Muller, 176; 
Müller, 180; Welchew, 258]. 


4. Réponse métabolique au stress. — Plusieurs 
auteurs ont étudié ce problème [Bormann, 26; 
Christensen, 51; Jorgensen, 121; Korinek, 134; 
Welchew, 258]. Le stress et, de fait, la douleur, 
augmentent le taux sanguin de cortisol, de glucose, 
d’acides gras et d'ADH. La cortisolémie peut être 
abaissée par l'injection épidurale de morphine mais 
moins que par l'injection épidurale d’anesthésiques 
locaux. L’analgésie spinale à la morphine modère 
aussi l'élévation d'ADH [Bormann, 26] due au 
stress mais peut, en soi, induire une élévation du 
taux d’ADH [Korinek, 134]. 


c) Cinétique de l’analgésie. — 1. Administration 
intrarachidienne. — Lors de l’injection intrathécale 
de morphine, habituellement réalisée au niveau 
lombaire, l’analgésie est d’apparition d’autant plus 
précoce et elle est d’autant plus rapidement efficace 
que les métamères médullaires concernés par la 
douleur sont peu importants et situés près du lieu 
d'injection. Le délai d’apparition peut varier de 
2 minutes (exemple : cure d’hémorroïdes) à 


45 minutes (exemple : intervention susmésocolique). 
L'effet est maximal entre la 15° et la 60° minute. La 
durée moyenne est de 18 à 30 heures, avec des 
extrêmes atteignant 6 à 38 heures. Les posologies 
qui font actuellement l’unanimité sont des posologies 
faibles, de l’ordre de 0,01 mg/kg voire 0,0015 mg/ 
kg. Le vecteur employé peut être soit du soluté 
glucosé à 10 %, soit du soluté salé à 9 %o, soit un 
anesthésique local. Dans les trois cas, le volume 
injecté reste faible, de l’ordre de 2 à 3 ml. Si les 
posologies les plus faibles risquent d’aboutir à une 
analgésie de moins bonne qualité et de durée 
moindre, elles ont l’avantage de diminuer considéra- 
blement le risque grave que constitue la dépression 
respiratoire retardée. 


2. Administration péridurale. — Deux situations 
sont à considérer en fonction de la quantité de 
morphine injectée. Si la quantité injectée dépasse 3 à 
4 mg en une fois, la réabsorption sanguine peut 
expliquer une éventuelle analgésie précoce, d’origine 
supraspinale, analgésie relayée secondairement par 
celle due à l’action spinale directe. Pour des 
posologies plus faibles, l’impact supraspinal paraît 
négligeable. Selon le cas de figure, l’analgésie peut 
débuter entre la 2° et la 45° minute, avec une 
moyenne d’environ 20 minutes. La durée d’action 
est équivalente à celle observée après injection 
intrathécale. 


ABSENCE D'EFFETS SUR LA MOTRICITÉ 
ET SUR LE SYSTÈME SYMPATHIQUE 


Ces faits constatés lors des expérimentations 
animales ont été largement confirmés au cours des 
études cliniques. 


a) Motricité. — La morphine injectée dans le 
liquide céphalo-rachidien du rat ne modifie ni le 
tonus moteur, ni la coordination motrice [Yaksh, 
270]. Des doses trop importantes peuvent toutefois 
induire une rigidité musculaire [Tang, 232]. De 
surcroît, par cette voie, la morphine ne modifie pas 
l’hémodynamique médullaire chez l’animal sain 
[Matsumiya, 166] et aucun effet délétère de type 
ischémique n’est donc à craindre. En clinique 
humaine, aucun déficit moteur n’a jamais été signalé 
lors de l’injection périmédullaire de morphine. La 
littérature ne fait état que d’un cas de catatonie 
survenue après péridurale à la morphine [Engquist, 
75], par action vraisemblablement plus centrale que 
médullaire. 


b) Système sympathique. — L’exploration fonc- 
tionnelle du système nerveux sympathique par les 
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tests habituels — réponse psychogalvanique, réponse 
tensionnelle à la manœuvre de Valsalva, plethysmo- 
graphie, variations hémodynamiques posturales — 
n’a jamais permis d’objectiver une atteinte des voies 
efférentes sympathiques [Bromage, 33, 36; Cousins, 
57; Farcot, 77, 78; Yaksh, 266]. Cousins [56] fait 
remarquer qu’il peut exister une baisse de l’activité 
sympathique efférente secondaire au blocage de 
certaines afférences sensitives. Chaque fois qu’une 
douleur est calmée, les réactions ‘adrénergiques 
d’accompagnement sont atténuées. En outre, dans 
certaines douleurs de type causalgique, l’analgésie 
peut s’accompagner d’une diminution des phé- 
nomènes vasomoteurs [Farcot, 77]. 


c) Enfin, les tests comportementaux explorés chez 
l’homme par Torda [238] ont permis de montrer que 
4 mg de morphine, administrés par voie péridurale à 
des volontaires, n’avaient aucune action sur les 
capacités de mémorisation. 


EFFETS SECONDAIRES 


1° Dépression respiratoire 


C’est la complication la plus redoutable car elle 
est d'apparition retardée par rapport au moment de 
l'injection. Elle est heureusement rare. La fréquence 
est estimée par Reiz [205] à moins de 1 %o et par 
Gustafsson [96] à 2,5 %o. Il s’agit en outre d’une 


complication facile à traiter et qui peut être pré- 
venue, moyennant certaines précautions. 


a) Mécanisme. — Le contrôle ventilatoire est en 
partie sous la dépendance de neurones situés dans le 
bulbe (tractus solitaire, noyau ambigu) et sur 
lesquels la morphine possède un effet dépresseur 
rapide si elle est appliquée localement [Florez, 85]. 
Il existe en effet des récepteurs aux opiacés à 
proximité des centres respiratoires [Pert, 195]. 
L'administration iontophorétique de morphine sur les 
centres respiratoires diminue l’activité des neurones 
pontiques et bulbaires [Denavit-Saubie, 63]. D’où il 
faut admettre que toute dépression respiratoire est la 
conséquence d’une imprégnation excessive en 
morphine de ces neurones de contrôle ventilatoire. 
La morphine déposée en périmédullaire peut 
atteindre les centres via la circulation systémique, les 
plexus veineux épiduraux ou le liquide céphalo- 
rachidien. Tout autre morphinique administré par 
voie systémique dans la même période peut préci- 
piter la dépression respiratoire. A l'opposé, il peut 
exister une imprégnation des centres respiratoires 


sans que ne s’extériorise une dépression clinique- 
ment patente. Des explorations fonctionnelles respi- 
ratoires fines permettent d’en apprécier le retentisse- 
ment exact. 


b) Les circonstances de survenue. — De tous les 
morphiniques utilisables, c’est avec la morphine que 
la dépression respiratoire survient le plus souvent. À 
cela deux raisons : d’une part, la morphine est la 
drogue la plus employée; d’autre part, elle est peu 
liposoluble et persiste donc longtemps dans le liquide 
céphalorachidien. Ceci explique aussi que la dépres- 
sion survienne plus souvent après injection 
intrathécale qu'après injection épidurale [Sarubin, 
215]. Une posologie trop élevée peut être en cause 
[Liolios, 154]. Le principe même de l’administration 
en bolus a été mis en cause par certains auteurs 
[Coombs, 55] car elle entraîne un pic de concen- 
tration. La plupart des cas ont été décrits dans le 
cadre du traitement de la douleur post-opératoire 
[Boas, 23; Gustafsson, 93, 96; Mac Donald, 158; 
Müller, 180; Odoom, 185; Sarubin, 215; Scott, 
216], alors que le patient était encore imprégné de 
morphiniques utilisés pendant l’anesthésie ou que 
d’autres morphiniques avaient été donnés en complé- 
ment par voie parentérale. Pour Mather [164], la 
vasoconstriction du réveil anesthésique est un facteur 
d’élévation du débit sanguin des plexus veineux 
épiduraux et ceci faciliterait un passage plus impor- 
tant de morphine vers les centres supérieurs. Lorsque 
la morphine périmédullaire est utilisée dans le cadre 
du traitement de la douleur d’origine cancéreuse, la 
dépression respiratoire est pratiquement inexistante, 
sauf accident de surdosage [Farcot, 77; Lazorthes, 
145, 146]. Il s’agit souvent en effet de patients 
recevant déjà préalablement des morphiniques et 
rendus de ce fait, plus tolérants. Par ailleurs, la 
douleur chronique intense constitue un puissant 
stimulus respiratoire [Glynn, 87]. 


c) Caractéristiques. La dépression respiratoire 
est fréquemment précédée de peu par des symptômes 
qui traduisent la migration céphalique de la 
morphine, à savoir nausées, vomissements, myosis. 
Elle apparaît aux alentours de la 6° à la 8° heure 
quand elle fait suite à une injection isolée de 
morphine périmédullaire, mais peut être encore 
beaucoup plus tardive quand une injection paren- 
térale de morphinique vient la précipiter. Elle se 
présente comme une dépression de type morphi- 
nique, c’est-à-dire qu’elle porte avant tout sur la 
fréquence respiratoire. 





d) Traitement et prévention. — 1. Le traitement 
comporte deux volets : 
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— symptomatique : assistance ventilatoire jusqu’à 
reprise d’une autonomie; 

— étiologique : il fait appel à l’administration 
intraveineuse de naloxone. 


Il est toujours nécessaire d’avoir recours à des 
doses élevées et répétitives [Jones, 120; Perrot, 192; 
Weddel, 252], compte tenu de sa brièveté d’action. 
Malgré ces fortes doses, l’analgésie peut en partie ou 
en totalité persister. Deux explications sont 
avancées : d’une part, la concentration du liquide 
céphalo-rachidien en morphine est moindre au 
niveau central qu’au niveau spinal d'injection; 
d’autre part, la naloxone aurait une affinité différente 
vis-à-vis des récepteurs centraux et spinaux. L’appli- 
cation de naloxone directement dans le liquide 
céphalorachidien, efficace chez l’animal, n’a jamais 
été décrite chez l’homme. Les anticholinestérasiques 
ont parfois une certaine efficacité [Snir-Mor, 223]. 


2. Le principe de la prévention est simple. — 
Eviter un surdosage vrai ou relatif des centres 
respiratoires en morphine. Samii [213] recommande 
le maintien prolongé de la position semi-assise ainsi 
que l’utilisation de solutions vectrices hyperbares 
afin d’éviter la migration ascendante de la morphine. 
Il paraît logique de ne pas faire d’injections trop 
rapprochées dans le temps, même si l’efficacité de la 
première laisse à désirer. De même, l'emploi 
complémentaire d’un morphinique par voie systé- 
mique est à déconseiller. Enfin, la surveillance en 
milieu spécialisé s’impose dans le cadre de l’anal- 
gésie post-opératoire. 


e) Exploration de la fonction respiratoire. — 
Chez des volontaires indemnes de toute douleur, 
Bromage [36] et Camporesi [44] ont étudiés les 
effets comparatifs de 10 mg de morphine injectés par 
voie intraveineuse, soit par voie épidurale. Les 


variations maxima des paramètres respiratoires 
étudiés surviennent 0,5 heure après l’administration 
intraveineuse et 6 à 10 heures après l’administration 
extradurale. De plus, entre la 3° et la 22° heure après 
l'injection, l’effet est plus marqué pour la voie 
extradurale que pour la voie intraveineuse et ce, bien 
que les taux sanguins soient dans les deux cas 
maxima à 0,5 heure (tableau 53). Ces résultats 
montrent qu’une même dose de morphine affecte 
plus la ventilation quand elle est administrée par voie 
épidurale que par voie intraveineuse. Dix milli- 
grammes constituent cependant à l’évidence une 
dose trop élevée pour la voie épidurale, surtout en 
l’absence de stimulus douloureux. 

Kafer [126] a étudié l’effet ventilatoire d’une dose 
de 0,1 mg/kg de morphine donnée par voie épidurale 
lombaire à des lombalgiques chroniques. La dépres- 
sion respiratoire est biphasique : une à deux heures 
après l’injection, la courbe de réponse au CO, est 
déprimée (déplacement à droite et aplatissement de 
la pente), de même que le volume courant 
(— 29 %), la fréquence respiratoire (— 15 %), la 
ventilation minute (— 12 %) et le débit respiratoire 
(— 37 %). Ce premier pic de dépression correspond 
à la réabsorption systémique de morphine. Un 
second pic, plus tardif, survenant à la 8° heure, 
traduit l’ascension rostrale de morphine dans le 
liquide céphalorachidien. 

D’après les études réalisées en post-opératoire 
[Doblar, 67; Holland, 108; Moller, 173], la dépres- 
sion respiratoire infraclinique est retrouvée aux 
alentours de la 6° heure post-injection. Mais elle 
semble moins marquée qu'après injection systémique 
de la même dose de morphine [Weill, 2541. 

Au total, la morphine injectée par voie péridurale 
affecte la sensibilité au CO, du centre respiratoire et 
ce de façon biphasique. Le premier pic correspond à 
la réabsorption systémique et son intensité est 


TABLEAU 53. — EXPLORATION DE LA FONCTION RESPIRATOIRE CHEZ DES VOLONTAIRES APRÈS INJECTION INTRAVEINEUSE 
(IV) OÙ EXTRADURALE (ED) DE 10 MG DE MORPHINE. (P£CO, = pression partielle de CO, dans le gaz expiratoire; FR = 
fréquence respiratoire pour une PCO, de 54 mmHg; V = f (PCO;) = courbe de réponse ventilatoire au CO.) 























IV ED 
Paramètre 
Avant Max 0,5 h Avant Max 6-10 h 
P; CO; (mmHeg) 37,8 41,0 38,2 42,4 
FR (c/min) à PCO; = 54 mmH£g 15,8 14,3 17,3 14,9 
Coyrbe Pente (l/min/mmHg) 2,47 1,73 2,33 1,92 
V = f (PCO;) 
Position pour 36,3 24,1 36,8 19 
PCO, = 54 mmHg (l/mn) 
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fonction de la dose injectée. Le second pic corres- 
pond à l’ascension rostrale de morphine dans le 
liquide céphalo-rachidien. 


2° Retentissement cardiocirculatoire 


La stabilité cardio-vasculaire est l’élément qui 
ressort le plus des études réalisées en clinique. D’une 
façon schématique, l’état cardiocirculatoire peut être 
modifié dans deux circonstances : 


— la survenue d’une dépression respiratoire acci- 
dentelle s'accompagne souvent d’une hypotension 
avec bradycardie [Davies, 60; Liolios, 164]. Ceci 
serait dû, d’une part, à l’hypoxie et, d’autre part, à 
l’effet propre de la morphine qui a migré vers le 
plancher du IV® ventricule [Abouleish, 2; Bromage, 
32; Laubie, 141]; 

— une discrète chute tensionnelle et un ralentisse- 
ment de la fréquence cardiaque constituent des 
corollaires d’une analgésie efficace. Christensen [50] 
rapporte le cas anecdotique d’un bloc auriculoventri- 
culaire complet et réversible induit par une péri- 
durale à la morphine. Cet effet est attribué à une 
élévation du tonus parasympathique par stimulation 
du noyau dorsal du vague. 


3° Nausées et vomissements 


Ces effets secondaires, cités dans toutes les séries 
de quelque importance, ont une incidence évaluée à 
15-36 % [Collier, 53; Müller, 181; Reiz, 205]. Cette 
fréquence est cependant moindre que celle observée, 
après injection intraveineuse de la même dose de 
morphine [Reiz, 205]. Ces manifestations qui ont 
aussi été observées chez l'animal [Tung, 241], 
seraient dues à la stimulation de l’aréa postrema 
localisée à la surface du plancher du IV* ventricule et 
signent donc une migration de la morphine vers les 
centres supérieurs. Décalées dans le temps par 
rapport au moment de l'injection, les nausées 
surviennent à la 4° heure et durent au plus 3 heures 
[Bromage, 34]. Les vomissements sont légèrement 
plus tardifs. Ils surviennent en jet et sont parfois 
associés à d’intenses manifestations subjectives verti- 
gineuses avec pâleur et sudation (observation non 
publiée), manifestations accrues par les changements 
de position [Farcot, 79]. Ces effets ne sont pas 
constamment réversibles par l’administration de 
naloxone alors que les antivertigineux à action 
centrale paraissent efficaces. Farcot et coll. [79] ont 
noté que l’intensité et la fréquence de ces manifesta- 
tions étaient fonction du type de douleur traitée. 
C’est dans les douleurs dites de déafférentation 


qu’elles sont le plus fréquentes et le plus intenses et 
ceci pourrait être lié à la faible densité de récepteurs 
spinaux aux opiacés que l’on retrouve dans ces 
affections. En outre, c’est dans ces cas qu'est la 
moins marquée la tendance à l’atténuation des 
symptômes, tendance habituellement observée lors 


des réinjections quotidiennes [Farcot, 81]. 


4° Rétention urinaire 


Il s’agit d’un effet secondaire gênant dont la 
fréquence est estimée, selon les auteurs, à 10, 15, 
voire 58 % des cas [Gustafsson, 96; Müller, 180; 
Reiz, 205]. Elle survient plus volontiers chez 
l’homme, surtout âgé et prostatique [Farcot, 81]. La 
morphine, avec ou sans conservateur, semble plus 
souvent en cause que les autres morphiniques 
[Bromage, 36], eu égard sans doute à sa longue 
durée d’action. La rétention devient manifeste 10 à 
12 heures après l’injection et un sondage évacuateur 
est souvent nécessaire, bien que la miction puisse 
parfois être obtenue au prix d’un effort de poussée. 
Pour comprendre la physiopathologie de cette com- 
plication, il est nécessaire de rappeler brièvement 
l’essentiel de la physiologie. La continence est 
normalement assurée par la relaxation du détrusor et 
la fermeture du col vésical à laquelle participent le 
tonus du muscle lisse du col et la contraction tonique 
du sphincter strié externe. Le contrôle nerveux est 
complexe. L’innervation efférente comporte trois 
contingents : para-sympathique sacré, issu des seg- 
ments médullaires S;-S4, passant par les nerfs 
pelviens, projetant sur les neurones des plexus 
vésicaux, excitateur du détrusor; sympathique thora- 
colombaire, issu des segments médullaires D,-L;, 
empruntant le nerf hypogastrique, projetant sur les 
neurones des plexus après relais dans le ganglion 
hypogastrique excitateur pour le trigone, le col et le 
muscle lisse urethral, inhibiteur du détrusor; soma- 
tique pour le sphincter strié, issu de S;-S4, emprun- 
tant les nerfs honteux. L’innervation afférente volo 
et tensiosensible rejoint la moelle par les nerfs 
somatiques sacrés. Les voies ascendantes médul- 
laires empruntent les cordons postérieurs et la voie 
spinothalamique en direction du noyau para-alaire, 
du mésencéphale, du diencéphale et du cortex. Le 
contrôle supraspinal est constitué de voies facilita- 
trices réticulospinales et de voies inhibitrices bulbos- 
pinales. La morphine injectée par voie périmédul- 
laire entraîne une relaxation dose-dépendante du 
détrusor (64 % avec 2 mg, 73 % avec 4 mg) et une 
élévation de la capacité vésicale (de 11 à 41 %), ces 
phénomènes débutant 15 minutes après l’injection et 
se prolongeant pendant 10 à 15 heures. La naloxone 
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peut réverser ces effets [Bromage, 34; Rawal, 202]. 
Plusieurs arguments portent à croire que la rétention 
est due à une action de la morphine sur le 
parasympathique sacré : 

— la morphine interagit avec les récepteurs 
cholinergiques médullaires [Davies, 61]; 
elle serait capable d’exercer un effet inhibiteur 
présynaptique sur les ganglions parasympathiques 
[Petersen, 199]. Ceux-ci ont une situation intra- 
murale et il faut admettre que c’est la fraction 
réabsorbée de morphine qui exerce cet effet par voie 
systémique. La même fréquence de rétention est 
d’ailleurs signalée par administration systémique de 
morphine; 

— les anticholinestérasiques sont parfois capables 
de lever la rétention [Bromage, 34]. 





Si, pour Petersen [199], la fréquence de rétention 
est identique après épidurale cervicale ou lombaire, 
pour Farcot [79], la rétention ne se voit jamais après 
épidurale cervicale. Il n’est donc pas possible de dire 
si le parasympathique est affecté au niveau médul- 
laire et/ou périphérique. 

Le retard à l’extériorisation du symptôme peut 
reconnaître deux origines : 


— l’analgésie peut retarder la sensation doulou- 
reuse due au globe; 

— la morphine stimule la sécrétion d’ADH 
[Korinek, 134], entraînant un retard de remplissage 
de la vessie. 


Enfin, il faut signaler que la rétention disparaît en 
général après les trois premières injections. Il peut 
s’agir soit d’un phénomène de tolérance, soit de 
l'institution d’une miction par regorgement, aucun 
travail n’étant venu l’étayer clairement l’une ou 
l’autre hypothèse. 

Eu égard aux mécanismes invoqués — action sur 
le parasympathique sacré — il devrait également 
exister des difficultés à l’exonération. Mais aucun 
effet secondaire de ce genre n’est relevé dans la 
littérature. 


5° Prurit 


C'est certainement l’effet secondaire le plus trou- 
blant et le plus mal compris. D’incidence nulle dans 
certaines séries [Zenz, 276; 278], atteignant 50 % 
dans d’autres séries [Müller, 181], elle est en 
moyenne de 5 % [Gustafsson, 96] à 15 % [Reïz, 
205]. Le prurit peut survenir chez tous les patients, 
mais certaines catégories semblent plus exposées : 

— les femmes enceintes constituent pour certains 
auteurs une population à risque [Bromage, 31, 32; 
Scott, 217]. Ceci pourrait être dû à l’imprégnation 


æœstrogénique, les œstrogènes étant capables de se 
fixer sur les récepteurs aux opiacés [La Bella, 139]; 
— les patients atteints d’une neuropathie périphé- 
rique ou d’un syndrome de déafférentation font 
pratiquement toujours un prurit très intense [Farcot, 
77]. En fait, ces patients ont déjà de façon spontanée 
des troubles sensitifs subjectifs. Koski [135] rapporte 
la survenue d’un prurit de disposition métamérique 
après rachi-anesthésie aux anesthésiques locaux chez 
des patients atteints de neuropathie diabétique. 


Le prurit débute avec l’analgésie [Hales, 97] ou de 
façon légèrement retardée [Farcot, 77]. Il dure autant 
que l’analgésie [Hales, 97] ou moins [Bromage, 34; 
Farcot, 77, 78]. Il est parfois localisé aux segments 
analgésiés et/ou plus étendu avec une prédilection 
pour la face [Bromage, 32, 33, 34; Cunningham, 59; 
Collier, 53; Dufy, 69; Farcot, 78, 79; Hales, 97; 
Rawal, 202; Reiz, 205; Torda, 237, 238]. C’est dans 
les syndromes de déafférentation que la disposition 
segmentaire paraît la plus fréquente. Le prurit ne 
s’accompagne le plus souvent d’aucun phénomène 
cutané visible [Bromage, 32] mais parfois existe une 
rougeur cutanée [Farcot, 79]. Il est réversible par 
l’administration de naloxone mais celle-ci est aussi 
capable de calmer le prurit d’origine cholestatique 
[Bernstein, 17]. Les antihistaminiques sont quelque- 
fois efficaces [Weddel, 253], mais le plus souvent 
sans effet [Reiz, 205]. Le mécanisme reste obscur, le 
rôle du conservateur de la morphine a été discuté. 
L'utilisation de morphine sans conservateur a fait 
dans la série de Reiz chuter la fréquence du prurit de 
15 à 1%. Le prurit a aussi été décrit lors de 
l’administration parentérale de morphine dont les 
propriétés histaminolibératrices sont connues. De 
plus, le prurit existe à l’état normal dans certaines 
neuropathies et peut, dans ce cas, être accru par 
l'injection périmédullaire de morphine. Pour Fischer 
[84], il existerait un système neuronal incriminé dans 
la perception du prurit et ce centre serait stimulé par 
la morphine à concentration suffisante. Le prurit 
facial est certainement dû à une action centrale de la 
morphine [Jaffe, 116]. A notre avis, il faut distin- 
guer le prurit facial du prurit segmentaire dont les 
mécanismes diffèrent sans doute. 

Au même titre que les autres effets secondaires, le 
prurit disparaît lors des réinjections successives 
[Hirlekar, 105; Farcot, 81]. 


EFFET DES SUBSTANCES 
ASSOCIÉES À LA MORPHINE 


a) Influence du vecteur. — En théorie, la compo- 
sition du liquide vecteur devrait influencer la qualité 
et la cinétique de l’analgésie. Les deux vecteurs 
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habituellement utilisés sont, d’une part, les solutions 
glucosées (à 5, 7 ou 10 %) et, d’autre part, le soluté 
dit physiologique (NaCI à 9 %o). Les solutés de 
glucosé sont hyperbares et le soluté salé est isobare 
au liquide céphalo-rachidien. Pour notre part, nous 
utilisons toujours le soluté salé, tant pour les 
injections  épiudurales qu’intrathécales.  L’effet 
sodium, important en physiologie, semble n’avoir 
aucune traduction clinique importante [Müller, 181]. 
Il importe de souligner que le barbotage de soluté 
salé dans le liquide céphalo-rachidien possède des 
effets antalgiques propres. 


b) Administration concomitante de vasopresseurs. 
— L’adjonction d’adrénaline au 1/200 000° devrait, 
en retardant la réabsorption de la morphine, 
prolonger d’autant son action, à l’image de ce qui est 
observé avec les anesthésiques locaux [Burfoot, 39]. 
Une première étude réalisée par Bromage [33] dans 
le cadre de la douleur post-opératoire n’avait pas 
permis de conclusion formelle. Les conclusions 
d’une autre étude [Bromage, 35], centrée sur le 
sujet, peuvent se résumer ainsi : l’analgésie est plus 
précoce, plus prolongée et possède une limite 
supérieure plus haut située; parallèlement, les effets 
secondaires sont plus fréquents, plus sévères et plus 
prolongés. Une plus grande fraction de morphine a 


donc franchi la dure-mère. Mais, en ce qui concerne 
l’analgésie, un effet propre de l’adrénaline ne peut 
pas être rejeté [Homma, 109, 110; Yaksh, 270]. 
Quant aux variations hémodynamiques induites par 
l’adjonction d’adrénaline, aucune étude n’en fait 
mention dans le cadre des péridurales à la morphine 
et il faut s’en remettre aux résultats observés dans les 
péridurales classiques. 


c) Administration concomitante d’anesthésiques 
locaux. — Elle est réalisée chaque fois que l’on 
souhaite associer l’analgésie sélective morphinique 
au bloc sensitivomoteur des anesthésiques locaux. 
De fait, la situation la plus courante est l’adjonction 
de morphine (ou d’un autre morphinique) à l’anes- 
thésique local lors de la réalisation d’une anesthésie 
rachidienne en vue d’un acte opératoire. Cette 
association constitue d’ailleurs à nos yeux la seule 
indication à l’utilisation  intrarachidienne de 
morphine dans la période péri-opératoire. De 
multiples associations — anesthésique local + mor- 
phinique — ont été utilisées, soit en extradural, soit 
en intrathécal. Il semble exister une potentialisation 
réciproque des deux produits : l’anesthésique local 
voit son action renforcée et prolongée; l’analgésie 
due au morphinique dure plus longtemps 
(tableau 54). 





INDICATIONS DE L'INJECTION PÉRIMÉDULLAIRE 
DE MORPHINIQUES 


Initialement réservées au traitement de la douleur 
d’origine cancéreuse, ces techniques ont été rapide- 
ment et extensivement utilisées pour le traitement 
d’autres douleurs au premier rang desquelles se place 
la douleur post-opératoire [Boskovski, 28; Bromage, 
33; Chayen, 47; Cousins, 57; Gustafsson, 94; 
Hjortso, 106; Jorgensen, 121, 122; Kiss, 130; 
Klinck, 133; Laugner, 142; Liolios, 154; Magora, 
159; Muller, 178; Müller, 180; Rawal, 203; Rodon- 
manska, 207; Rosen, 208; Rybro, 211; Sami, 213; 
Srivastava, 228; Varga, 246; Welch, 256; Welchew, 
258; Zenz, 277, 278]. 


1° Douleur post-opératoire 


La douleur post-opératoire est typiquement une 
douleur par excès de nociception. Ses effets néfastes 
sont bien connus et son traitement a toujours 


constitué un souci pour les anesthésistes. Parmi les 
thérapeutiques à leur disposition, l’analgésie péri- 
durale aux anesthésiques locaux avait pris une place 
de choix que viennent compléter les techniques 
d'injection périmédullaire de morphiniques. La 
douleur post-opératoire a généralement une évolution 
spontanément favorable en 2 ou 3 jours et une, voire 
deux injections suffisent le plus souvent. La voie 
péridurale est la plus employée. La voie intra- 
rachidienne n’est utilisée que si l’anesthésie réalisée 
pour l’acte opératoire consiste en une rachi-anes- 
thésie : le morphinique est alors injecté avec l’anes- 
thésique local. Pour la voie péridurale, les deux 
possibilités classiques — injection unique ou mise en 
place d’un cathéter — sont utilisables. La ponction 
épidurale peut être réalisée avant ou après l’inter- 
vention, moyennant le respect des contre-indications. 
C’est bien entendu la chirurgie portant sur l’hémi- 
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corps inférieur qui a le plus bénéficié de cette 
modalité d’analgésie; l’abord de l’espace épidural est 
en général réalisé par voie lombaire, parfois par voie 
caudale [Boskovski, 28; Hirlekar, 105]. En chirurgie 
thoracique basse et abdominale haute, le site d’injec- 
tion est thoracolombaire. Dans ce type de chirurgie, 
où la fonction respiratoire post-opératoire est la plus 
compromise, la péridurale aux morphiniques est 
supérieure aux autres méthodes d’analgésie. En ce 
qui concerne les divers morphiniques, par ordre 
décroissant de durée d’analgésie, on note la séquence 
suivante : morphine > buprénorphine = péthidine > 
fentanyl. La buprénorphine aurait l’avantage de 
provoquer moins d’effets secondaires. 

La douleur après césarienne semble être une très 
bonne indication, que soit utilisée la morphine 
[Rosen, 208; Youngstrom, 274], la buprénorphine 
[Srivastava, 228] ou la péthidine [Brownridge, 38]. 
D’excellents résultats ont été obtenus après chirurgie 
orthopédique [Gustafsson, 94; Louis, 157; Reiz, 
204], chirurgie thoracique [Laugner, 142] et 
fractures costales [Johnston, 119]. Dans la chirurgie 
vasculaire des membres inférieurs, la morphine est 
nettement moins efficace que l’association morphine 
+ anesthésique local [Manolescu, 161]. 


2° Analgésie per-opératoire 


Les morphiniques en administration périmédullaire 
sont insuffisants pour assurer l’analgésie per-opéra- 
toire. Une seule exception: la péthidine en 
intrathécal. Plusieurs combinaisons ont été testées : 


— anesthésique local + morphinique, mélange 
injecté soit en intrathécal [Cunningham, 59; De 
Castro, 62; Kalso, 127; Otteni, 188; Takasaki, 231] 
soit en épidural [De Castro, 62; Müller, 180]. Dans 
ces cas, le morphinique assure le relais de l’anal- 
gésie due à l’anesthésique local avec parfois poten- 
tialisation réciproque; 

— morphinique en épidural + narcose [Arroyo, 
6; Müller, 180]. Si l’analgésie s’avère insuffisante, il 
est possible de recourir à l'injection par voie 
veineuse d’un morphinique, avec le risque respira- 
toire tardif que cela comporte, ou à l'injection 
épidurale d’un anesthésique local. 


La péthidine administrée en intrathécal provoque 
un blocage sympathique et sensitivo-moteur [Mircea, 
172; Saissy, 212]. Cet effet s’ajoute à son action 
analgésiante morphinomimétique. L’injection d’une 
solution hyperbare à 5 % (1 mg/kg) de péthidine 
dans le LCR lombaire induit une perte de sensibilité 
en 2 à 5 minutes, pour une durée de 81 à 
100 minutes. Le bloc moteur, inconstant (absent 


dans 3,3 % des cas, complet dans 86 % des cas) 
s’installe en 3 à 6 minutes et dure en moyenne 
68 minutes. L’effet secondaire le plus marquant 
consiste en l’association hypotension-bradycardie qui 
survient en 15 à 30 minutes et réagit à l’administra- 
tion d’atropine. L’anesthésie est suffisante pour la 
réalisation d’un acte chirurgical. 


3° Analgésie obstétricale 


La péridurale aux anesthésiques locaux a fait la 
preuve de son efficacité dans cette indication, mais 
le blocage sympathique et parfois moteur ont des 
inconvénients. C’est pourquoi les morphiniques ont 
été largement utilisés à de faibles doses qui ne 
devraient pas affecter le nouveau-né. Une étude 
réalisée par Yaksh [273] chez la ratte avait prouvé 
son innocuité pour le déroulement du travail et pour 
les nouveau-nés. Avec la morphine [Bonnardot, 24; 
Booker, 25; Dick, 66; Husemeyer, 115; Muller, 177; 
Nybell-Lindahl, 184; Writer, 262] par voie 
épidurale, le pourcentage de parturientes soulagées 
varie de 25 à 100 % selon les auteurs et les 
posologies, les plus élevées ne donnant pas toujours 
les meilleurs résultats. Des résultats comparables 
sont obtenus avec le fentanyl [Francis, 86; Justins, 
125] et la péthidine [Baraka, 10; Perriss, 191; 
Skjoldebrand, 222]. La cause la plus fréquemment 
invoquée pour expliquer ces résultats moyens est la 
réabsorption d’une grande fraction de drogue par les 
veines épidurales dilatées. De fait, trop peu de 
morphinique franchit la dure-mère. Cette explication 
est corroborée par les bons résultats obtenus en 
injection intra-thécale [Scott, 217], mais cette voie 
expose trop au risque de céphalées. La douleur de la 
phase de dilatation du col est mieux soulagée que 
celle de la phase d’expulsion. Quand l’analgésie est 
efficace, le travail a tendance à se régulariser 
[Muller, 177]. Il est possible de retrouver la 
morphine dans le sang du cordon ombilical même 
lorsque de faibles doses ont été utilisées. Si généra- 
lement, il n’y a pas de traduction clinique évidente, 
un examen plus poussé [Writer, 261, 262] permet de 
noter des perturbations minimes. Pour augmenter les 
chances de succès [Sarnaal, 214], il semble donc 
raisonnable de ne pas augmenter les doses mais 
plutôt d’associer un anesthésique local faiblement 
dilué. 


4° Autres indications 
a) Diagnostic différentiel du type de douleur. — 


Selon la qualité de l’analgésie obtenue de l’intensité 
des effets secondaires, il est possible de se faire une 
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TABLEAU 55. — DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL DES TROIS 
PRINCIPAUX TYPES DE DOULEUR PAR INJECTION 
ÉPIDURALE D'UNE DOSE UNIQUE DE 2 MG DE MORPHINE 
(d’après FARCOT [78, 80]). 





Type de douleur | Hypoalgésie | Effets secondaires 








Excès nociception +++ + ou 0 
Déafférentation + ou 0 +++ 
Psychogénique + ou 0 ++ 








idée du mécanisme de la douleur en cause [Farcot, 
78, 80] (tableau 55). 


b) Syndromes douloureux chroniques d’étiologie 
non cancéreuses. — Certains syndromes douloureux, 


sous-tendus par des mécanismes d’auto-entretien de 
la douleur, peuvent favorablement bénéficier d’une 
injection périmédullaire de morphine. 


c) Douleurs chroniques d’origine cancéreuse. — 
La douleur somatique d’origine cancéreuse est 
toujours très bien soulagée [Behar, 15; Christensen, 
49; Müller, 181; Ventafridda, 247; Zenz, 275]. 
Malheureusement, la douleur cancéreuse a le plus 
souvent une tendance à l’aggravation avec le temps. 
Il est donc nécessaire de procéder à des injections 
itératives, généralement par le biais d’un site d’injec- 
tion implanté sous la peau. Ces injections itératives 
ont fait apparaître des problèmes de tolérance que 
nous allons brièvement aborder dans le dernier 
paragraphe. 


INJECTIONS ITÉRATIVES ET TOLÉRANCE 


L’injection périmédullaire chronique de morphine 
itérative en bolus ou en infusion continue nécessite 
toujours la mise en place d’un cathéter périmédul- 
laire à demeure. Le cathéter peut être externalisé 
avec sa deuxième extrémité en situation intrathécale 
[Greenberg, 90] ou épidurale [Bitsch-Larsen, 21; 
Christensen, 49; Eriksson, 76; Farcot, 77; Findier, 
83; Howard, 111; Mandaus, 160; Müller, 181; Poletti, 
200; Zenz, 275, 276, 279]. Il peut également être 
relié à un système implanté en situation sous- 


cutanée, pompe à infusion continue [Coombs, 55; 


TABLEAU 56. — MONTAGES UTILISABLES 
POUR L'ADMINISTRATION CHRONIQUE PÉRIMÉDULLAIRE 
DE MORPHINE. 








Extrémité proximale Extrémité distale 
du cathéter du cathéter 
Externalisée Extradurale 
Internalisée Intrathécale 

Pompe Site pour 
à infusion injections 
continue itératives 














Greenberg, 90; Harbaugh, 99; Krames, 137; 
Onofrio, 186] — et il est alors le plus souvent en 
situation épidurale —, ou site pour injections ité- 
ratives en bolus [Findler, 83; Laugner, 143; 
Lazorthes, 144, 146; Leavens, 147] — et il est alors 
le plus souvent en situation intrathécale (tableau 56). 


1° La tolérance 


Par tolérance, on entend la nécessité d’augmenter 
les doses pour obtenir le même effet qu’il s'agisse 
d'augmenter la fréquence des injections ou la 
posologie de chaque injection. 


a) Tolérance concernant l’analgésie. — Des 
études expérimentales réalisées chez le rat [Tung, 
243; Wiesenfeld, 255; Yaksh, 269], le chat [Kim, 
129; Tung, 241; Yaksh, 263], le chien [Cohen, 52], 
le mouton [Coombs, 55] et le singe [Abouleish, 2; 
Yaksh, 263, 270] ont montré qu’en réponse aux tests 
nociceptifs habituels apparaît en 3 à 7 jours une 
tolérance moyennant une injection quotidienne de 
morphine. Seuls les chiens porteurs d’une pompe à 
infusion continue [Cohen, 52] semblent avoir été 
épargnés. L'apparition de la tolérance a pu être 
retardée par l’administration concomitante de dropé- 
ridol chez le chat [Kim, 129]. Uzan [244] a 
également réussi à retarder le développement de la 
tolérance chez la souris et à l’antagoniser par 
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l’administration d’indalpine, substance inhibitrice de 
la recapture de la sérotonine. Dans ces expérimenta- 
tions animales, réalisées en condition de laboratoire, 
ont été utilisés des tests nociceptifs de douleur aiguë. 
Or, en clinique humaine, il s’agit de douleur 
chronique et continue, allant souvent en s’aggravant 
avec le temps. 

Paradoxalement, les publications concernant 
l’homme ne concordent pas toutes quant à l’exis- 
tence d’une tolérance lors de l’application périmé- 
dullaire chronique de morphine. Parmi les auteurs 
qui font état de la nécessité d’augmenter les doses, 
on relève Coombs [55], Farcot [81], Harbaugh [9], 
Howard [111], Laugner [143], Müller [181], Ono- 
frio [187]. D’autres auteurs ne font état que d’une 
minime augmentation des doses, voire de l’absence 
de tolérance [Eriksson, 76; Findler, 83; Lazorthes, 
144, 146; Poletti, 200]. À ces différences, il est 
possible de trouver plusieurs explications [Laugner, 
143] concernant : 


— la durée d’administration de la morphine. 
C’est à partir de la 3° semaine que les problèmes 
apparaissent le plus souvent; 

— le degré d’imprégnation préalable en morphi- 
nique du patient. S’il est important, la tolérance va 
réapparaître plus vite; 

— la posologie théorique initiale de morphine par 
voie spinale nécessaire à l’obtention d’une analgésie 
de 24 heures. Plus elle est élevée, plus la tolérance 
apparaîtra vite; 

— le degré d'avancement du cancer et l'intensité 
des manifestations douloureuses. 


Tous ces facteurs sont, à l’évidence intriqués et 
devraient en théorie permettre de définir les patients 
susceptibles de développer rapidement une tolérance. 


b) Tolérance concernant les effets secondaires. — 
Aucune publication ne signale de problème respira- 
toire survenu secondairement même lors de l’aug- 
mentation importante des doses quotidiennes de 
morphine (jusqu’à 150 mg [Greenberg, 90]). Les 
autres effets secondaires ont toujours disparu lors de 
la première semaine, et ce sont vraisemblablement là 
les prémisses de la tolérance. 


c) Comment limiter la tolérance ? — L’espace- 
ment des injections, au risque de laisser réapparaître 
la douleur, ou l’administration continue par pompe 
auraient l’avantage de retarder les modifications 
intracellulaires concomitantes du développement de 
la tolérance. 

La prise concomitante de certaines médications 
(clonidine, indalpine, antidépresseurs tricycliques) 
pourrait minimiser le phénomène de tolérance. 


2° Sevrage 


La prise de grandes quantités de morphiniques par 
voie systémique présente des inconvénients liés aux 
effets secondaires. Le relais analgésique assuré par 
l’administration périmédullaire chronique permet, en 
général, d’arrêter totalement la prise d’opiacés par 
voie générale et ce, sans manifestations de sevrage, 
sauf exception [Eriksson, 76; Laugner, 143; Müller, 
181; Tung, 240]. Inversement, à l’arrêt de l’adminis- 
tration spinale de morphine ont été décrits des signes 
de sevrage « spinal » chez l’animal [Yaksh, 269]. 
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BLOCS DU SYSTÈME NERVEUX S YMPATHIQUE 


par B. LAUGNER 


INTRODUCTION 


Les techniques de blocage du système nerveux 
sympathique ont été toutes décrites depuis plus de 
50 ans [Kappis : plexus cœliaque, 1919; Mandi : 
sympathique lombaire, 1926: Leriche : ganglion 
stellaire, 1934]. Cependant, elles étaient plus ou moins 
tombées en désuétude pour trois raisons : 


— les techniques de chirurgie vasculaire ont 
progressé et leurs indications se sont élargies; 

— certains problèmes de douleur étaient mal 
compris ou ignorés; 

— enfin, le blocage sympathique peut être 
obtenu, plus facilement, en accompagnement d’un 
bloc moteur et sensitif, lors de la réalisation d’autres 
techniques locorégionales, comme les blocs plexi- 
ques, ou l’anesthésie rachidienne ou épidurale. 


On redécouvre aujourd’hui l'intérêt des blocages 
sympathiques sélectifs, aussi bien comme complé- 
ment de la chirurgie vasculaire que comme moyen 
diagnostique et thérapeutique de certaines manifesta- 
tions douloureuses. 

Puisque les ganglions sympathiques sont, à l’ex- 
ception de la région thoracique, relativement bien 
séparés des nerfs somatiques, il est possible de 
réaliser un blocage sympathique sans atteindre les 
fonctions sensorielles et motrices. Et avec une 
technique prudente, il est également possible 
d'obtenir une neurolyse sans atteinte sensitive ou 
motrice; l’utilisation des techniques neurolytiques 
pouvant progressivement remplacer les techniques 
chirurgicales de sympathectomie. Pour comprendre 
les différentes méthodes d'intervention sur le 
système nerveux orthosympathique, il est important 
de le replacer dans l’ensemble du système nerveux 
autonome. 


ANATOMIE 
ET PHYSIOLOGIE GÉNÉRALE 
DU SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME 


Le système nerveux autonome possède d’autres 
dénominations : c’est le système nerveux involon- 
taire, le système nerveux viscéral ou le système 
nerveux végétatif. 

Il se compose en périphérie, de nerfs, de gan- 
glions, de plexus qui assurent l’innervation du cœur, 
des vaisseaux sanguins, des glandes, des viscères et 
des muscles lisses. 

Le système nerveux autonome, comme le système 
nerveux de la vie relationnelle, possède des affé- 
rences véhiculant des informations vers le système 
nerveux central et des efférences véhiculant des 
informations vers la périphérie. Des ‘différences 
importantes distinguent le système nerveux 
autonome du système nerveux de la vie de relation: 
c’est ainsi que les jonctions synaptiques distales du 
système nerveux autonome se font dans des gan- 
glions qui sont entièrement situés en dehors de l’axe 
cérébro-spinal, alors que les synapses des nerfs 
somatiques sont entièrement à l’intérieur du système 
nerveux central. 

Enfin, quand un nerf cérébro-spinal est sectionné, 
une paralysie complète du muscle innervé s’installe 
rapidement, suivie d’une atrophie musculaire. A 
l'inverse, les structures innervées par le système 
nerveux autonome, même après interruption de telle 
ou telle partie, conservent un certain degré d’activité 
automatique. 








286 BLOCS DU SYSTÈME NERVEUX SYMPATHIQUE 


LES AFFÉRENCES 
DU SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 


Les fibres afférentes provenant des structures 
viscérales, sont, pour la plupart, des fibres non 
myélinisées, qui sont conduites vers le système 
nerveux central par l'intermédiaire du nerf pneumo- 
gastrique, des nerfs splanchniques, des nerfs du 
système nerveux autonome d’origine pelvienne. 

D’autres afférences, provenant des vaisseaux 
sanguins, des muscles squelettiques et de certaines 
structures cutanées, cheminent à l’intérieur des nerfs 
somatiques. 

Le corps cellulaire de ces fibres afférentes 
viscérales se trouve dans le ganglion de la racine 
postérieure du nerf rachidien et dans l’équivalent 
ganglionnaire de certains nerfs crâniens. 

Ces fibres afférentes du système 
autonome interviennent : 


nerveux 


— dans la transmission de sensations viscérales, 
par exemple la douleur; 
dans des réflexes vaso-moteurs, respiratoires et 
viscéro-somatiques; 

— dans la régulation d’activités viscérales dépen- 
dant les unes des autres. 





ORGANISATION CENTRALE 
DU SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 


(planche XXI) 


Il n’y a pas de centres d’intégration exclusivement 
somatiques ou autonomes au niveau du système 
nerveux central. Ces deux types de centre se 


recouvrent largement, expliquant que des réponses 
somatiques sont toujours accompagnées de réponses 
viscérales et vice versa. 

Un premier niveau d’intégration centrale est repré- 
senté par la moelle épinière où des réflexes 
autonomes peuvent se mettre en jeu. Ces réflexes ont 
été bien démontrés chez l’animal spinal et chez 
l’homme. Ces réflexes autonomes d’origine pure- 
ment médullaire, concernent : 


— Ja sudation; 

— la pression artérielle; 

— les réponses vasomotrices au changement de 
température; 

— les réflexes de miction et de défécation; 

— les réflexes d’éjaculation. 


Un autre niveau d'intégration est situé au-dessus 
de la moelle. C’est ainsi que l’intégration du contrôle 
de la pression artérielle et de la respiration, se fait 
dans le tronc cérébral. 

Mais il existe encore des niveaux d’intégration des 
fonctions autonomes, plus haut situés, particulière- 
ment au niveau de l’hypothalamus et du cortex. 

L’hypothalamus est le lieu principal d’intégration 
de l’ensemble du système nerveux autonome; à cet 
endroit sont concentrés : 


— les systèmes régulateurs de la température 
centrale; 

— le centre de la soif; 

— les systèmes régulateurs du métabolisme des 
hydrates de carbone et des graisses; 

— les systèmes régulateurs de la pression arté- 
rielle; 

— la modulation des émotions, du sommeil, des 
réflexes sexuels. 


Les noyaux hypothalamiques de position posté- 
rieure et latérale sont sympathiques dans leurs 
principales projections. Leur stimulation entraîne une 





PLANCHE XXI 


Schéma de l’organisation du système nerveux autonome (voies efférentes). 


©—{ Fibres pré-ganglionnaires sympathiques 
O—<{ Fibres post-ganglionnaires sympathiques 
@—#, Fibres pré-ganglionnaires para-sympathiques 
O—{ Fibres post-ganglionnaires para-sympathiques 


l’intermédiaire des rameaux communicants gris puis des nerfs rachidiens. 


2) Fibres post-ganglionnaires segmentaires rejoignant les vaisseaux sanguins et glandes sudoripares par 


1, chaîne ganglionnaire sympathique paravertébrale; 2, nerf pneumogastrique (ou vague); 3, ganglion et plexus cœliaque; 4, 
ganglion et plexus mésentérique supérieur; 5, ganglion et plexus mésentérique inférieur; 6, plexus hypogastrique 
supérieur; 7, plexus hypogastrique inférieur; 8, organes génitaux externes; 9, côlon terminal et rectum; 10, ganglion 
otique; 11, ganglion sous-mandibulaire; 12, ganglion sphénopalatin; 13, ganglion ciliaire; 14, cil; 15, glande lacrymale; 


16, glandes sublinguale et sous-maxillaire; 17, parotide. 
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décharge massive du système sympatho-adréner- 
gique. 

Les fonctions para-sympathiques sont intégrées 
dans les noyaux de la ligne médiane, dans la région 
du tuber cinereum et dans les noyaux de position 
antérieure. 

Les noyaux supra-optiques interviennent dans le 
métabolisme de l’eau, par l’intermédiaire de leurs 
connexions avec le lobe postérieur de l’hypophyse. 

Il existe également des représentations du système 
nerveux autonome, au niveau du thalamus et du 
striatum. 


— Le cortex cérébral représente l’ultime niveau 
supra-segmentaire d'intégration des fonctions 
sympathiques et para-sympathiques. C’est également 
un lieu de convergence entre les fonctions végé- 
tatives et somatiques sensitives et motrices. 

Les activités des systèmes gastro-intestinal, 
cardio-vasculaire et de beaucoup d’autres sont 
partiellement régulées à ce niveau. D'où l'intérêt 
thérapeutique de pouvoir contrôler la pression arté- 
rielle ou d’autres fonctions par un effort de condi- 
tionnement conscient. 


— Le système limbique (lobe olfactif), l’hippo- 
campe, le lobe pyriforme sont d’importantes 
structures dans l’intégration d’états émotionnels avec 
activité motrice et viscérale. 


LES EFFÉRENCES 
DU SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 


Sur le versant efférent, le système nerveux 
autonome se subdivise en deux parties importantes : 

— le contingent thoraco- 
lombaire; 

— le contingent parasympathique ou crânio-sacré. 


sympathique ou 


Le transmetteur neuro-humoral de toutes les fibres 
pré-ganglionnaires autonomes et de toutes les fibres 
para-sympathiques  post-ganglionnaires et de 
quelques fibres sympathiques post-ganglionnaires est 
l’actéylcholine. 

La majorité des fibres sympathiques post-gan- 
glionnaires sont des fibres adrénergiques, dont le 
transmetteur est la noradrénaline. 


LE SYSTÈME NERVEUX 
SYMPATHIQUE 


Les cellules dont sont issues les fibres pré- 
ganglionnaires du système sympathique sont situées 


dans les colonnes intermédio-latérales de la subs- 
tance grise médullaire. 

Ces colonnes intermédio-latérales s’étendent entre 
les segments médullaires de T; à L:. 

Les axones provenant de ces cellules passent par 
la racine antérieure et font synapse avec des 
neurones situés dans les ganglions sympathiques en 
dehors de l’axe cérébro-spinal. 

Les ganglions sympathiques comprennent trois 
groupes : 

— le groupe vertébral; 

— le groupe pré-vertébral; 

— le groupe terminal. 


1° Les ganglions sympathiques vertébraux. — 
Il y a 22 paires de ganglions sympathiques verté- 
braux, placés de chaque côté de la colonne verté- 
brale, formant les chaînes sympathiques latérales : 2 
ou 3 paires cervicales — 12 dorsales — 4 lombaires 
— 4 sacrées. 

Les ganglions sont connectés entre eux par des 
troncs nerveux. 

Ces ganglions sont également connectés aux nerfs 
rachidiens par des rameaux communicants : 


a) les rameaux communicants blancs, sont limités 
aux segments du contingent thoraco-lombaire 
sympathique. Ils véhiculent les fibres pré-ganglion- 
naires myélinisées, qui sortent de la moelle épinière 
par la racine antérieure. 


b) les rameaux communicants gris, viennent des 
ganglions et transportent les fibres post-ganglion- 
naires vers les nerfs rachidiens. Ceux-ci assurent la 
distribution des fibres post-ganglionnaires vers les 
glandes sudoripares et les muscles pilomoteurs et 
vers les vaisseaux sanguins du muscle squelettique et 
la peau. 


2° Les ganglions sympathiques pré-vertébraux. 
— Ils sont situés dans l’abdomen et la cavité 
pelvienne en regard de la partie antérieure de la 
colonne vertébrale. Ils sont constitués par les gan- 
glions : cœliaque, mésentérique supérieur, aortico- 
rénal et mésentérique inférieur. 


3° Les ganglions terminaux. — Ces ganglions 
sont peu nombreux et proches des organes qu’ils 
innervent et comprennent surtout les ganglions 
connectés avec la vessie et le rectum. 

En plus de ces systèmes ganglionnaires, il y a de 
petits ganglions intermédiaires, surtout dans la 
région thoraco-lombaire, situés en dehors de la 
chaîne vertébrale principale. Ces ganglions sont 
variables en nombre et en localisation, mais ils sont 
habituellement proches des rameaux communicants 
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et des racines antérieures; ils peuvent être difficile- 
ment accessibles à une section chirurgicale ou 
chimique; leur maintien après divers types de 
sympathectomie peut expliquer certains mauvais 
résultats après sympathectomie et la réapparition des 
fonctions du système nerveux autonome. 

Les fibres post-ganglionnaires sortant des gan- 
glions sympathiques atteignent toutes les structures 
viscérales du thorax, de l’abdomen, du cou et de la 
tête. Le tronc et les membres sont innervés par des 
fibres sympathiques cheminant dans les nerfs rachi- 
diens. 

Les ganglions pré-vertébraux contiennent des 
corps cellulaires dont les axones innervent les 
glandes et les muscles lisses des viscères abdomi- 
naux et pelviens. 

Un grand nombre des fibres sympathiques thoraci- 
ques supérieures, issues des ganglions vertébraux, 
forment des plexus terminaux comme le plexus 
cardiaque, œsophagien, pulmonaire. 

Les fibres pré-ganglionnaires provenant de la 
moelle, peuvent faire synapse avec des neurones de 
plusieurs ganglions sympathiques et le ganglion 
principal de terminaison ne correspond pas nécessai- 
rement au niveau d’origine médullaire de la fibre 
pré-ganglionnaire [11, 16]. 


LE SYSTÈME NERVEUX 
PARASYMPATHIQUE 


Ce système consiste en trois contingents de fibres 
pré-ganglionnaires généralement très longues, la 
synapse se faisant dans un ganglion situé à proximité 
ou dans l'organe innervé. De ce fait, la fibre 
post-ganglionnaire est généralement courte. 

Les trois contingents parasympathiques sont 
ISSUS : 

— du mésencéphale 

— du tronc cérébral 

— des segments médullaires sacrés. 


Le contingent mésencéphalique consiste en fibres 
provenant du noyau de Edinger-Westphal du 3° nerf 
crânien et allant au ganglion ciliaire dans l’orbite. 


Le contingent du tronc cérébral est constitué des 
éléments para-sympathiques des 7°, 9° et 10° nerfs 
crâniens : 


— Les fibres parasympathiques dans le nerf facial 
forment la chorde du tympan qui innerve les 
ganglions proches des glandes sous-maxillaires et 


sub-linguales. Ces fibres participent également à 
l’innervation du ganglion sphénopalatin. 


— Les éléments parasympathiques du nerf glosso- 
pharyngien innervent le ganglion otique. 

A partir de ces ganglions parasympathiques 
périphériques, naissent des fibres post-ganglionnaires 
qui innervent : 

e le sphincter de l'iris, 

e le muscle ciliaire, 

e les glandes salivaires et lacrymales, ainsi 

que les glandes muqueuses du nez, de la 
bouche et du pharynx. 


— Les nerfs pneumogastriques naissent dans le 
pont et contiennent des fibres pré-ganglion- 
naires qui ne font pas synapse avant 
d’atteindre les nombreux petits ganglions 
situés directement sur ou à l’intérieur des 
viscères de l’abdomen et du thorax. Dans la 
paroi intestinale, les fibres du nerf vague se 
terminent autour de cellules ganglionnaires 
dans les plexus de Auerbach et Meissner. Les 
fibres pré-ganglionnaires sont donc très 
longues alors que les fibres post-ganglion- 
naires sont très courtes. 

Le nerf vague véhicule également un grand 
nombre de fibres afférentes, le nombre de ces 
dernières étant plus important que celui des effé- 
rences parasympathiques. Ces afférences ne seraient 
pas des fibres véhiculant la douleur. 


Le contingent sacré consiste en axones provenant 
de cellules situées dans les 2°, 3° et 4° segments 
sacrés médullaires. Ces axones se comportent 
comme des fibres pré-ganglionnaires pour former les 
nerfs pelviens. Ils font synapse dans des ganglions 
situés pré ou dans la vessie, le rectum ou les organes 
sexuels. 

La distribution du système parasympathique est 
beaucoup plus limitée que celle du système 
sympathique qui aboutit à des effecteurs à travers 
tout l’organisme. De plus, les fibres sympathiques se 
ramifient beaucoup plus que les fibres parasympathi- 
ques, ce qui rend possible une stimulation beaucoup 
plus diffuse du système sympathique à travers tout 
l’organisme. 


RAPPEL SCHÉMATIQUE 
DES FONCTIONS 
DU SYSTÈME NERVEUX 
SYMPATHIQUE 


Vasoconstriction par les œ récepteurs. — Les 
artérioles cutanées, celles de l’aire splanchnique, les 
artères de faible diamètre et les veines périphériques 
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sont normalement sous une influence faiblement 
vasoconstrictive. La douleur, l’anxiété, l’hémorragie 
peuvent entraîner une augmentation du tonus vaso- 
constricteur  artériolaire par l’intermédiaire du 
système nerveux sympathique. Cette augmentation 
du tonus vasoconstricteur entraîne une augmentation 
des résistances, surtout au niveau des vaisseaux 
cutanés, et splanchniques avec, comme consé- 
quence, une redistribution du flux sanguin. 

Parallèlement, on note une augmentation simul- 
tanée du tonus veineux avec diminution de sa 
compliance, réduction du contenu sanguin et aug- 
mentation de la pression veineuse. 

Le blocage des influx sympathiques efférents, 
produira des manifestations contraires à celles 
décrites, à savoir : 

— une augmentation du flux sanguin capillaire, 
avec diminution du temps de remplissage capillaire; 

— une augmentation du flux sanguin dans les 
anastomoses artério-veineuses, comme en témoigne 
l’augmentation de la température cutanée, accom- 
pagnée d’une sensation subjective de chaleur; 

— une suppression des réponses  vaso- 
constrictives au froid. 


Régulation de l’activité du muscle cardiaque par 
un effet chronotrope et inotrope. — Une stimulation 
B, entraîne une augmentation de la fréquence 
cardiaque et de la contractilité du myocarde. Un 
blocage sympathique thoracique haut (de T;, à T.) 
entraînera donc une diminution importante du débit 
cardiaque. 


Tonus bronchique. — Une stimulation fB; entraîne 
une broncho-dilatation. Un blocage sympathique 
thoracique pourrait donc théoriquement produire une 
broncho-constriction; en pratique un tel effet n’existe 
pas. 


Tonus du muscle lisse (intestin et vessie). — Une 
stimulation fB, provoque une relaxation du muscle 
lisse et une contraction sphinctérienne. 

De ce fait, un blocage sympathique entraîne une 
contraction du muscle lisse et une relaxation sphinc- 
térienne. 


Effets métaboliques. — Ces effets métaboliques 
expliquent qu’une stimulation fi, entraîne une vaso- 
dilatation de lits vasculaires musculaires par le biais 
d’une relaxation des muscles lisses des vaisseaux. 
Cet effet métabolique est ubiquitaire et concerne 
également la distribution et l’utilisation des hydrates 
de carbone. 


La douleur. — Des stimuli douloureux peuvent 
être véhiculés sous forme d’influx par le système 
nerveux sympathique. C’est ainsi que la douleur 
accompagnant la dilatation du col utérin lors du 
travail est véhiculée par des fibres afférentes qui 
traversent les ganglions sympathiques thoraciques 
bas; la douleur provenant des viscères abdominaux 
hauts et de l’intestin jusqu’au côlon descendant est 
efficacement soulagée par un blocage du plexus 
cœliaque. 

Le sympathique lombaire intervient partiellement 
dans la transmission de douleurs viscérales pel- 
viennes. 

Dans le syndrome algodystrophique, la symptoma- 
tologie (douleur à type de brûlure, œdème et 
engourdissement articulaire) est due à une hyperacti- 
vité du système nerveux sympathique, responsable 
d’une vasoconstriction, d’une redistribution du flux 
sanguin et d’une augmentation de la perméabilité 
capillaire. Le blocage sympathique améliore, 
quelquefois de façon spectaculaire, cette symptoma- 
tologie [13]. 


LE SYSTÈME SYMPATHIQUE CERVICO-THORACIQUE : 
BLOC DU GANGLION STELLAIRE 


ANATOMIE ET DÉFINITION 
DU « GANGLION STELLAIRE » 


La chaîne sympathique cervico-thoracique est 
située des deux côtés du cou, dans la paroi 
postérieure de la gaine carotidienne. 

Cette chaîne sympathique reçoit des fibres pré- 


ganglionnaires (rameaux communicants blancs) pro- 
venant des cellules de la colonne intermédio-latérale 
de la substance grise de la moelle de T, à Té. Toutes 
les fibres pré-ganglionnaires proviennent donc des 
segments thoraciques supérieurs de la moelle; il n’y 
a donc pas de fibres sympathiques qui quittent le 
système nerveux central, au-dessus de T, (fig. 13-1). 

Ces fibres pré-ganglionnaires passent dans la 
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FiG. 13-1. — Origine médullaire de la chaîne sympathique 
cervicale. 

1, ganglion sympathique cervical supérieur; 2, gan- 
glion sympathique cervical intermédiaire; 3, ganglion 
sympathique cervical moyen; 4, ganglion sympathique 
cervical inférieur ou ganglion stellaire; 5, plexus 
brachial; 6, rameau communicant gris (fibre pré- 
ganglionnaire); 7, rameau communicant blanc (fibre 
post-ganglionnaire); 8, racine antérieure; 9, colonne 
intermédiaire latérale de la substance grise médullaire. 


racine antérieure des nerfs rachidiens pour rejoindre 
les ganglions vertébraux, qui, à ce niveau, sont au 
nombre de trois, quelquefois de quatre; les fibres 
post-ganglionnaires dans cette chaîne, proviennent 
de corps cellulaires situés dans ces trois ganglions. 

On distingue dans cette chaîne (planches XXII et 
XXII) : 


1° Le ganglion cervical inférieur. — Il est situé 
en avant du col de la 1* côte. Souvent, il fusionne 
avec le 1* ganglion thoracique pour former le 
ganglion stellaire, ou ganglion cervico-thoracique. Il 
est rejoint par le rameau communicant blanc du 1* 
nerf thoracique et il est connecté avec le 7° et 8° nerf 
cervical et quelquefois aussi avec le 6° nerf cervical, 
par des fibres sympathiques. 

Le nerf cervical inférieur ou nerf sympathique 
cardiaque s’étend du ganglion cervical inférieur (ou 
stellaire) jusqu’au plexus cardiaque. De minces 
rameaux, provenant du ganglion stellaire, rejoignent 
également d’autres plexus, sur la carotide commune, 
les artères sous-clavières et vertébrales. 


Des fibres naissant dans le ganglion stellaire 
rejoignent également le nerf phrénique et le plexus 
de l’artère mammaire interne, par l’anse sous- 
clavière. 


2° Le ganglion sympathique cervical intermé- 
diaire. — Il est situé en dedans de l'artère 
vertébrale, approximativement au niveau du 8° nerf 
cervical. 

Ce ganglion est rejoint par un large rameau qui 
arrive du ganglion cervical inférieur et qui passe en 
avant de l’artère vertébrale. Souvent, il est égale- 
ment connecté au ganglion cervical inférieur par 
l’anse sous-clavière. Des fibres naissant de ce 
ganglion rejoignent le 6° nerf cervical. 


3° Le ganglion sympathique cervical moyen. 
— Il se situe généralement au niveau de la 6° 
vertèbre cervicale. Des branches sympathiques pro- 
venant de ce ganglion rejoignent les 5°, 6° et 
quelquefois les 4° et 7° nerfs cervicaux. 

Le nerf sympathique cardiaque cervical moyen 
s'étend de ce ganglion, ou, en son absence, directe- 
ment à partir du tronc sympathique, à la partie 
profonde du plexus cardiaque. 

De minces rameaux sympathiques, naissant à ce 
niveau, accompagnent également l’artère thyroi- 
dienne inférieure. 


4° Le ganglion sympathique cervical supé- 
rieur. — Il est situé entre l’artère carotide interne et 
la veine jugulaire, sur la partie antérieure des 
apophyses transverses de C;-C; et C4. 

C’est le plus volumineux des troncs ganglionnaires 
sympathiques. Il reçoit des fibres pré-ganglionnaires 
par des troncs sympathiques provenant des quatre 
premiers nerfs thoraciques. 

Des branches sympathiques provenant de ce 
ganglion rejoignent le 1“ et le 2° nerf cervical. Il est 
également connecté par des rameaux sympathiques 
au nerf laryngé supérieur et au nerf grand hypo- 
glosse, ainsi qu’au nerf vague et au nerf glosso- 
pharyngien, au niveau des ganglions de ces nerfs. 

Des fibres naissant dans ce ganglion vont égale- 
ment rejoindre le plexus pharyngien et le nerf 
phrénique [16]. 


Le ganglion stellaire, se situe en avant du col de 
la 1" côte et il s’étend vers le haut, en avant de 
l’apophyse transverse de C. A ce niveau, la chaîne 
sympathique cervico-thoracique a un rapport antéro- 
latéral avec l’artère vertébrale qui vient de naître de 
l’artère sous-clavière et avec le dôme pleural qui 
recouvre le tiers inférieur du ganglion stellaire. Au 
niveau C4 (niveau du cartilage cricoïde), l’artère 
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vertébrale est devenue postérieure, pour cheminer 
dans le foramen intertransversaire et la plèvre est 
bien plus à distance. 

Puisque la chaîne sympathique cervico-thoracique 
à ce niveau conduit tous les rameaux blancs 
ascendants, l’injection d’un anesthésique local peut 
bloquer l’ensemble du système cervico-thoracique. 

Cependant, lorsque le 1* ganglion sympathique 
thoracique est en dessous et bien séparé du ganglion 
cervical inférieur, il est très important d’obtenir une 
bonne diffusion de la solution anesthésique pour 
atteindre ce premier ganglion sympathique thora- 
cique, puisque les fibres sympathiques allant aux 
membres supérieurs proviennent de ce 1* ganglion 
thoracique [2]. 

Une approche en C; semble donc plus appropriée 
pour atteindre la totalité du ganglion cervico-thora- 
cique. Mais les rapports du ganglion à ce niveau, 
avec l’artère vertébrale et le dôme pleural, rendent 
préférable une approche en C&. L’injection à ce 
niveau d’un plus grand volume de solution anesthé- 
sique permettra d’atteindre le 1* ganglion thoracique. 
Cependant, il faut savoir qu’à ce niveau, un grand 
volume de solution anesthésique peut diffuser en 
arrière entre les chefs d’origine du muscle scalène 
qui sont placés en avant des racines du plexus 
brachial. Celles-ci pourront donc être bloquées. 

Pour obtenir les meilleurs résultats, en fonction 
des contingences anatomiques, l’injection d’un 


volume de 15 à 20 ml de solution anesthésique 
locale assurera le remplissage de l’espace situé en 
avant du fascia prévertébral, quelquefois jusqu’au 
niveau T,, cette injection se faisant au niveau de C4, 
en face de l’apophyse transverse de ce corps 
vertébral. 


LES TECHNIQUES DE BLOCAGE 


En plus des examens cliniques et biologiques qu’il 
est de règle de pratiquer avant une anesthésie 
loco-régionale, deux points sont importants à consi- 
dérer pour les infiltrations d’anesthésiques locaux au 
niveau de la chaîne sympathique cervico-thoracique : 


1° L’examen du cou, pour apprécier : 

— sa morphologie; 

— sa mobilité; 

— l'existence éventuelle d’un goitre; 

— la vascularisation, tant cutanée que la disposi- 
tion de l’axe jugulo-carotidien. 


Un examen radiologique de la colonne cervicale 
montrera la distance entre C&-C; et le dôme pleural. 


2° L'’électro-cardiogramme, à la recherche de 
troubles de la conduction qui obligeront à une 
surveillance cardiaque monitorée pendant la réalisa- 
tion de l’infiltration, surtout en cas d’injection au 
niveau du stellaire droit. Nous y reviendrons. 





FiG. 13-2. — Technique de ponction en vue de l'infiltration du stellaire au niveau de Cc. 
1, muscle sterno-cléido-mastoïdien; 2, apophyse transverse de C4: 3, ganglion stellaire; 4, cartilage cricoïde. 
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PLANCHE XXII 


Le ganglion stellaire et ses rapports. 


1, muscle sterno-cléido-mastoïdien; 2, quatrième nerf cervical; 3, ganglion cervical moyen; 4, muscle scalène antérieur; 5; 
nerf phrénique; 6, ganglion stellaire; 7, dôme pleural; 8, nerf pneumogastrique droit; 9, plexus brachial; 10, artère 
sous-clavière; 11, veine jugulaire interne; 12, carotide primitive; 13, veine jugulaire externe; 14, cartilage cricoïde; 15, 


nerfs récurrents droit et gauche; 16, veine sous-clavière. 


Le patient, à qui on aura expliqué simplement la 
technique et ses effets, devra recevoir, une heure 
avant l’infiltration, une prémédication à base de 
sédatif et de vagolytique. 

Un grand nombre de techniques ont été décrites, 
en fonction du niveau du rachis cervical choisi, ou 
de l'incidence latérale ou antérieure que l’on donnera 
à l’aiguille, pour réaliser l’infiltration. 

Le lieu d'injection idéal se situe à la hauteur de la 
6 vertèbre cervicale et c’est la voie antérieure, 
paratrachéale, réalisée la première fois par Leriche 
que nous décrivons. 


Position. — Le patient est en décubitus dorsal. La 
tête repose, très légèrement surélevée sur un coussin 
mince, en extension. Cette position d’extension 
discrète de la tête permet, d’une part, de bien 


dégager les différents repères anatomiques du cou et, 
d’autre part, l’étirement de l’œsophage qui se place 
en position plus médiane, à distance des apophyses 
transverses du côté gauche. 

L'opérateur se place du côté du ganglion stellaire 
à bloquer. Une première étape palpatoire précèdera 
la réalisation du champ opératoire et de l’infiltration 
elle-même. C’est ainsi que deux doigts introduits à la 
hauteur du cartilage cricoïde, entre la trachée et le 
muscle sterno-cléidomastoïdien, permettront de 
repérer l’apophyse transverse de C& ou tubercule de 
Chassaignac, qui est l’apophyse la plus facilement 
palpable par voie antérieure au niveau cervical. 


Réalisation de l’infiltration (fig. 13-2). — Après 
désinfection de la peau par un antiseptique non 
coloré, et limitation de la zone opératoire par des 
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champs stériles, on réalise d’abord un bouton 
dermique à l’aide d’une aiguille de 30 G, au niveau 
du point d’introduction de l’aiguille. Ce point est 
généralement situé latéralement au cartilage cricoïde, 
à 4cm au-dessus de l’extrémité sternale de la 
clavicule. 

On utilise une aiguille de 22 G de 5 cm de long à 
biseau court sur laquelle a été monté un système 
prolongateur muni d’un robinet à trois voies. Ce 
prolongateur dont l’air a été purgé, facilite la 
procédure d'injection, en réduisant au minimum les 
déplacements intempestifs de l’aiguille en position. 
Deux doigts placés entre le muscle sterno-cléidomas- 
toïdien et la paroi latérale de la trachée exercent une 
pression postérieure et latérale pour récliner vers 
l’extérieur les gros vaisseaux du cou et le muscle. 
L’aiguille est introduite perpendiculairement et par 
une progression lente, va rencontrer un contact 
osseux représentant : 


— soit l’apophyse transverse de C4, si on a choisi 
un point d’introduction latéro-cricoïdien; 

— soit l’apophyse transverse de C7, si le point 
d'introduction choisi est situé à deux travers de 
doigts (3 cm) au-dessus de l’extrémité sternale de la 
clavicule. 


Un temps essentiel de la procédure consiste à 
réaliser un test d’aspiration prolongé de l’ordre de 
10 secondes, pour laisser le temps au sang, au 
liquide céphalo-rachidien ou à l’air, d’arriver jusque 
dans la seringue vide. Si le test d’aspiration est 
négatif, la seringue contenant la solution anesthé- 
sique locale est connectée par un aide sur le 
prolongateur. 

Avant l'injection, un nouveau test d’aspiration est 
pratiqué. L’injection elle-même se fera par étape et 
lentement. D'abord, on injecte 2 ml, suivis d’un 
temps d’attente de 30 secondes, puis un nouvel 
incrément est injecté. Un autre test d’aspiration se 
fera en cours d’injection. 


La solution injectée. — C’est une solution de 
Lidocaïne à 0,5 % d’un volume de 15 à 20 ml, sans 
adrénaline. 

On ne procède jamais, à ce niveau, à l’injection de 
solutions neurolytiques. 

A noter qu’il est possible d’obtenir un blocage 
sympathique par l'injection de sérum physiologique 
à 9 Go, 15 à 20 ml [1]. Ceci est dû : 

— soit à l’effet du conservateur : alcool benzy- 
lique à 0,9 % que contiennent certains sérums 
physiologiques; 

— soit à un effet de compression du sympathique 


lors de l’utilisation de grands volumes de sérum 
physiologique. 


Incidents et complications pouvant survenir 
durant la réalisation de l’infiltration : 


1. Absence de contact osseux, après une progres- 
sion de plus de 4 cm de l’aiguille. 

Cela signifie que l’aiguille a glissé, soit au-dessus 
de la transverse de C;, soit au-dessous de celle de 
C&. 

Lors de l’abord latéro-cricoïdien vers le tubercule 
de Chassaignac, la progression doit se faire bien 
perpendiculairement. 

Lors de l’abord à deux travers de doigt au-dessus 
de la clavicule, l’aiguille devra être dirigée légère- 
ment vers le bas, surtout chez des patients au cou 
court. 


2. Apparition de douleurs pendant la progression 
de l'aiguille : 

— des douleurs de type radiculaire vers le 
membre supérieur, signifient que l’aiguille est en 
position trop externe; 

— des douleurs rétro-sternales ou reproduisant 
celles pour lesquelles on réalise le stellaire, signifient 
que l’aiguille est en contact direct avec des éléments 
nerveux sympathiques. 


‘3. Difficultés d’injection. 
Ces difficultés sont dues : 
— soit à une position intrapériostée de l’aiguille; 
— soit à une position intramusculaire, l'injection 
en avant du fascia pré-cervical se faisant aisément. 


4. Un test d’aspiration positif au sang, au liquide 
céphalo-rachidien, à l’air, commande pour le moins 
le repositionnement de l’aiguille, voire l’abandon de 
la technique. 


5. Une réaction vaso-vagale est une éventualité 
plus fréquente avec ce type d'infiltration qu'avec 
d’autres, pour deux raisons : 

— d’une part, l’innervation sympathique du nœud 
sinusal est essentiellement d’origine droite. Et on a, 
en effet, constaté un plus grand ralentissement de la 
fréquence cardiaque en cas d’infiltration du stellaire 
droit; 

— d’autre part, on sait qu’une ablation chirur- 
gicale de la chaîne sympathique cervico-thoracique 
droite entraîne une modification électro-cardiogra- 
phique : l’allongement de l’espace QT, qui, s’il est 
associé à une hypokaliémie, expose à la survenue de 
troubles graves de la conduction et du rythme à type 
de torsade de pointe [17]. 
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SURVEILLANCE 
DES EFFETS DU BLOCAGE SYMPATHIQUE 
CERVICO-THORACIQUE 


— Effets propres sur le sympathique. 
— Effets dus à la diffusion de l’anesthésique local 
à d’autres structures nerveuses. 


1° Les effets propres du blocage du sympathi- 
que cervicothoracique. — Le blocage du sympathi- 
que à ce niveau va se manifester par : 

— des signes cliniques; 

— des signes physiques qui pourront éventuelle- 
ment se prêter à des enregistrements et attester de la 
réalité du blocage. 


a) La manifestation clinique principale signant le 
blocage du sympathique cervical est le syndrome de 
Claude Bernard-Horner associant un ptosis de la 
paupière, un myosis et une enophtalmie, survenant 
une à deux minutes après la fin de l’infiltration. 

Associés aux signes précédents, on peut également 
noter : 


— une obstruction nasale unilatérale, due à un 
œdème de la muqueuse nasale; 

— une vaso-dilatation de la conjonctive de l’œil; 

— une rougeur de la face. 


Mais le syndrome de Claude Bernard-Horner et les 
signes associés peuvent s'installer sans que le 
blocage sympathique ne soit effectif au niveau du 
membre supérieur puisque son contingent de fibres 
sympathiques peut venir de niveau très bas (T.). Le 
syndrome de Claude Bernard-Horner indique simple- 
ment que la solution anesthésique locale a diffusé 
dans le bon espace pré-cervical. 

Au niveau du membre supérieur, les signes de 
dénervation sympathique se manifesteront au bout de 
10 à 15 minutes par : une anhydrose, une vasodilata- 
tion périphérique et un réchauffement de la main. 


b) Toute une série de techniques ont été décrites 
qui permettent une évaluation quantitative du 
blocage sympathique [13] : 

— l'étude du réflexe sympathogalvanique qui 
permet de mesurer les variations de la résistance 
électrique cutanée représentatives de l’activité 
sympathique. Il est basé sur le fait qu’une augmenta- 
tion de l’activité sympathique qui peut être évoquée 
par un pincement de la peau, se traduit par des 
modifications de la résistance cutanée qui peuvent 
être enregistrées. 

C’est ainsi qu’un pincement cutané au niveau de la 
main, va entraîner, au bout d’1 à 2 secondes, une 
déflection importante de l’enregistrement pendant 4 à 


5 secondes, traduisant les modifications de résistance 
induites par l’activité sympathique. 

En cas de blocage sympathique, cette réponse 
sympathogalvanique, traduction des modifications de 
résistance cutanée, est supprimée. 

— les tests d’évaluation de la sudation sont les 
plus simples : ils consistent à utiliser des papiers 
filtres imprégnés de bleu de cobalt entreposés dans 
un endroit sec. Deux papiers sont utilisés et pressés 
sur la face palmaire des deux mains. En cas de 
sudation (côté non bloqué), la couleur bleue vire au 
rose. 

— les mesures de la modification du flux sanguin 
par photopléthysmographie ou fluxmètre électroma- 
gnétique. 

— les mesures de la température cutanée par 
thermocouple ou feuilles de cristaux liquides. 


2° Les effets dus à la diffusion de l’anesthé- 
sique local à d’autres structures nerveuses. — Le 
blocage du sympathique  cervico-thoracique 
s'obtient, non grâce à un bloc sélectif mais par le 
biais d’une infiltration relativement aveugle et le 
produit anesthésique local déposé en avant du fascia 


précervical pourra diffuser à d’autres structures 
nerveuses. 


a) Il peut y avoir, en cas d’abord trop latéral, 
diffusion de la solution anesthésique le long du 
fascia paravertébral vers les racines cervicales du 
plexus brachial, avec un bloc sensitivo-moteur 
partiel du membre supérieur. 

Cette diffusion aux éléments du plexus brachial 
n’a pas, bien sûr, de conséquences en soi, mais elle 
peut fausser ou rendre impossible une démarche 
diagnostique si l’infiltration a été faite dans le but de 
préciser une symptomatologie douloureuse du 
membre supérieur. 


b) Une diffusion peut également se faire vers 
l’avant, vers le nerf récurrent (branche du nerf 
vague) avec apparition d’une voix bitonale et 
disparition du réflexe de la toux, donc perte plus ou 
moins importante des réflexes de protection des 
voies aériennes. 

La possibilité de diffusion au nerf récurrent 
impose : 

— que le patient soit à jeûn pour la réalisation de 
l’infiltration; 

— de ne pas réaliser une injection simultanée au 
niveau des deux troncs sympathiques cervico-thora- 
ciques, exposant au risque d’une paralysie bilatérale 
des nerfs laryngés; 

— d’avertir le patient de ne prendre aucune 
alimentation, ni boisson pendant toute la durée de la 
dysphonie, pour éviter d'éventuelles fausses routes. 
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COMPLICATIONS 


L’importante innervation et vascularisation du 
cou, le fait que cette infiltration soit un geste 
relativement aveugle, prédisposent à la survenue de 
complications. Leur fréquence est largement fonction 
de l’expérience pratique de l’opérateur. Elles sont 
d’autant plus redoutables que le blocage du 
sympathique cervico-thoracique est réalisé pour le 
traitement de douleurs bénignes, chez des patients 
ambulants. Un autre facteur prédisposant aux com- 
plications est que ces infiltrations sont souvent 
répétées chez le même patient. 


1° Ponctions et injections vasculaires. — Elles 
doivent bien sûr être reconnues par un test d’aspira- 
tion prolongé. 

Le risque le plus grand est représenté par la 
ponction accidentelle de l’artère vertébrale, par une 
aiguille introduite trop postérieurement et qui a 
traversé le fascia pré-vertébral et les ligaments 
inter-transversaires. 

L’injection d’anesthésique local dans l’artère 
vertébrale se manifestera par une symptomatologie 
neurologique immédiate. Nous verrons que les 
injections sous-durales accidentelles se manifestent, 
elles, avec retard. 

La symptomatologie neurologique peut prendre 
différents aspects, dépendant du volume et de la 
vitesse d’injection : 

— le plus souvent, la première manifestation est 
représentée par des convulsions généralisées avec 
perte de connaissance, suivies éventuellement de 
manifestations d’inhibition cardio-respiratoire; 

— les signes neurologiques peuvent être plus 
discrets et systématisés, consistant par exemple en 
une impossibilité de parler, une pâleur de la face, 
une dilatation des pupilles, une cécité transitoire, 
sans perte de connaissance, ni convulsions, pouvant 
durer 5 à 10 minutes. 

Ces signes neurologiques peuvent se voir, si une 
petite quantité d’anesthésique local (de l’ordre de 
1 ml) a été injectée dans l’artère vertébrale et ils 
correspondent à une diffusion de l’anesthésique local 
à certains noyaux du tronc cérébral, en particulier, le 
noyau d’Edinger-Westphal [21]. 


Lors de la ponction, si la carotide n’est pas 
réclinée, elle peut être transfixiée par l’aiguille et un 
hématome pourra se constituer. 


2° Ponctions de la dure-mère et injections 
sous-durales. — Cette éventualité peut survenir, en 


cas de progression trop postérieure, d’une aiguille en 
situation trop médiane. L’aiguille ayant franchi le 
fascia pré-vertébral et les ligaments intertransver- 
saires, sera à proximité des gaines dure-mériennes 
entourant les racines cervicales. Le volume de 
produit anesthésique local injecté accidentellement 
détermine la durée et la gravité des phénomènes 
neurologiques. 

Le début des manifestations neurologiques n’est 
pas immédiat et la symptomatologie s’installe pro- 
gressivement. Généralement, le premier signe est 
une difficulté d’élocution, puis une paralysie respira- 
toire, avec des degrés variables d’inhibition 
cardiaque; le plus souvent sans perte de connais- 
sance. Les convulsions avec perte de connaissance 
se voient en cas d’injection rapide d’un grand 
volume d’anesthésique local. 


3° Ponction pleuro-pulmonaire. — En cas 
d’abord trop proche de la clavicule chez des patients 
au cou court, l’aiguille pourra produire une brèche 
pleuro-pulmonaire se traduisant par la constitution 
progressive d’un pneumothorax. Il faut savoir que la 
symptomatologie (douleur thoracique, toux, 
dyspnée) et les signes auscultatoires peuvent 
quelquefois n’apparaître qu’au bout de quelques 
heures. Ceci peut poser un problème chez des 
patients ambulants qui devront être avertis qu’au 
moindre incident, ils doivent appeler le médecin qui 
a réalisé l’injection. 


4° Des complications beaucoup plus rares 
sont : 


— les complications infectieuses survenant soit 
par faute de stérilité, soit par effraction œsopha- 
gienne surtout à gauche. Cette effraction œsopha- 
gienne pourra être la cause d’ostéite de l’apophyse 
transverse ou même de médiastinite; 

— le pneumochylothorax : le canal thoracique 
peut être lésé lors de l’abord du ganglion stellaire 
gauche. Au niveau de l’apophyse transverse de C7, 
le canal thoracique est situé en avant du ganglion 
stellaire. Il réalise ensuite une crosse, 4 cm au- 
dessus de la clavicule, avant de descendre pour 
rejoindre la veine sous-clavière et la jugulaire 
interne. 

Donc, en cas d’abord très proche de la clavicule et 
de la 1" côte, il existe une risque de blessure 
simultanée du canal thoracique et du dôme pleural 
[23]; 

— la persistance du syndrome de Claude Bernard- 
Horner due à des traumatismes mécaniques ou 
chimiques des éléments sympathiques. 
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INDICATIONS DU BLOCAGE SYMPATHIQUE 
CERVICO-THORACIQUE 


Le blocage sympathique cervico-thoracique est fait 
dans un but diagnostique et thérapeutique. 


1° Utilisation à visée diagnostique. — Le 
blocage sympathique sélectif permet de préciser la 
part respective somatique et/ou sympathique qui 
intervient dans un syndrome douloureux périphérique 
et aide à poser l'indication d’une éventuelle chirurgie 
du sympathique. 

C’est ainsi qu’un blocage sympathique cervico- 
thoracique permet de confirmer un diagnostic d’algo- 
dystrophie du membre supérieur en améliorant la 
symptomatologie physique et fonctionnelle. 

2° Utilisation à visée thérapeutique. — La 
réalisation itérative de blocage sympathique cervico- 
thoracique aux anesthésiques locaux est utile dans 
toute une série de circonstances cliniques concernant 
la région céphalique et le membre supérieur : 


a) Dans le domaine du traitement de la douleur 
chronique : 

— algies atypiques de la face; 

— zona facial ou cervico-thoracique à la phase 
aiguë; 

— causalgies ou syndromes algodystrophiques; 

— douleurs de moignon d’amputation. 


b) Dans le domaine des maladies vasculaires : 


— maladie de Raynaud, sclérodermie; 

— après chirurgie de la main et du membre 
supérieur comportant des sutures vasculaires et 
nerveuses; 

— après injection intra-artérielle accidentelle de 
Pentothal. 


Il est des indications thérapeutiques beaucoup plus 
rares ou d'intérêt historique comme l’angine de 
poitrine ou l’asthme. 


On a décrit l’utilisation du bloc du ganglion 
stellaire pour le traitement de surdités aiguës. C’est 
ainsi que l’apparition brutale d’une surdité après une 
plongée a été traitée avec succès par huit blocs 
successifs du ganglion stellaire [5]. 

D'une façon générale, l'intérêt du blocage 
sympathique cervico-thoracique est représenté par 
l’augmentation du flux sanguin, la diminution de la 
douleur, l’amélioration de la fonction motrice, la 
réduction de l’œdème. En fait, tout ces bénéfices 
sont fonctions, de la durée d’effet de l’anesthésique 
local utilisé. Mais pendant la durée d’effet du bloc, 
d’autres traitements pourront être appliqués, dans des 
conditions plus grandes de confort tels que : stimula- 
tion électrique, physiothérapie, kinésithérapie, psy- 
chothérapie.. [13]. 

On a vu que lors de l’utilisation thérapeutique du 
blocage sympathique cervico-thoracique, c'était sou- 
vent la répétition de ces blocs qui était le garant d’un 
succès thérapeutique. Or, des ponctions répétées de 
la région cervicale ne sont pas des gestes anodins; 
dans ces conditions, lorsque la symptomatologie est 
localisée au membre supérieur et que la réalisation 
d’un garrot artériel n’est pas contre-indiquée par 
l’existence d’une artériopathie oblitérante, une autre 
technique de blocage sympathique représente une 
alternative très intéressante : c’est l’injection locale 
intraveineuse de Guanéthidine au niveau du membre 
supérieur [19]. D'autant que ce blocage sympathique 
est de plus longue durée que le blocage anesthésique 
local de la chaîne sympathique cervico-thoracique. 
C’est ainsi qu’on a pu montrer par une méthode de 
mesure de la température cutanée qu’un bloc du 
ganglion stellaire réalisé avec 10 ml de Bupivacaïne 
à 0,5% durait moins de 10 heures, alors que 
l'injection intraveineuse locale de 15 mg de 
Guanéthidine par la technique de l’intraveineuse 
régionale (membre exsangue, garrot artériel, injec- 
tion intraveineuse, levée du garrot au bout de 10 à 
15 minutes), permettait d’obtenir un blocage 
sympathique d’une durée approximative de 3 jours 


[61]. 
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LE SYSTÈME SYMPATHIQUE THORACO-LOMBAIRE : 
BLOC DES NERFS SPLANCHNIQUES ET DU PLEXUS CŒLIAQUE 


ANATOMIE 
(planche XXII) 


Les fibres sympathiques thoraciques issues des 
ganglions de Ts à T;, donnent naissance aux nerfs 
splanchniques d’où sont issus les ganglions cœlia- 
ques ou plus précisément le plexus cœliaque, 
c’est-à-dire l’ensemble formé par les différents 
ganglions et leur réseau de communication. 

Le plexus cœliaque est le plus important des trois 
grands plexüs du système nerveux sympathique : 


— le plexus cardiaque innerve les structures 
thoraciques; 

— le plexus cœliaque innerve les organes abdo- 
minaux; 

— le plexus hypogastrique innerve les organes 
pelviens. 


Au niveau du corps vertébral de L;, le plexus 
cœliaque entoure le tronc cœliaque, en avant de 
l'aorte. Il est possible de subdiviser le plexus 
cœliaque en structures secondaires. De ces subdivi- 
sions naissent des confusions de terminologie. 

Ainsi, parle-t-on de : 

— plexus solaire; 

— ganglion semi-lunaire; 

— ganglion cœliaque; 

— plexus splanchnique. 


Dans un but de clarté, il est bon de se tenir à la 
terminologie suivante : 


— nerfs splanchniques qui sont les fibres post- 
ganglionnaires donnant naissance aux : 
— ganglions cœliaques qui sont intercon- 
nectés par un réseau de fibres formant : 
— le plexus cœliaque. 


Trois nerfs splanchniques donneront naissance aux 
ganglions cœliaques (fig. 13-3) : 


1. Le grand nerf splanchnique issu des fibres 
post-ganglionnaires de Ts à T0. 


2. Le nerf splanchnique moyen issu des fibres 
post-ganglionnaires de T6 à T1. 


3. Le petit nerf splanchnique issu des fibres 
post-ganglionnaires de T;:. 


Les fibres de ces trois nerfs splanchniques se 
rencontrent dans les deux ganglions cœliaques repré- 
sentant la partie droite et gauche du plexus cœliaque. 

Le ganglion cœliaque droit est médian et en 
arrière de la veine cave inférieure. Il s’entrelace en 
avant de l’aorte, avec un réseau dense de fibres 
provenant du ganglion cœliaque gauche. 

Le ganglion cœliaque gauche est situé en arrière 
du pancréas et en dedans du pôle supérieur du rein et 
de la surrénale. 

Vers le haut, les deux ganglions s'appuient contre 
les piliers du diaphragme. 

Le plexus cœliaque se divisé en plexus secon- 
daires pour le diaphragme, le foie, la rate, l’estomac, 
la surrénale, le rein, le cordon spermatique, l’aorte 
abdominale et le mésentère. 

D'un point de vue pratique, les piliers du dia- 
phragme représentent un rapport anatomique essen- 
tiel pour la réalisation des blocages du sympathique 
thoraco-lombaire. 

Les piliers du diaphragme représentent en effet 
une frontière séparant : 


— d’une part, les nerfs splanchniques dans leur 
trajet en arrière des piliers du diaphrame; 

— d’autre part, les ganglions cœliaques, situés 
juste en avant des piliers du diaphragme. 


Le pilier droit du diaphragme est plus long et plus 
épais que le gauche. Il s’insère par un tendon large, 
aplati, sur la face antérieure du corps de L, et L;. 





PLANCHE XXII 


Plexus cœliaque et chaîne sympathique lombaire. 


1, ganglion sympathique thoracique; 2, n. grand splanchnique; 3, tronc pneumogastrique antérieur; 4, n. petit splanchnique; 
5, tronc cœliaque et plexus cœliaque; 6, ganglions cœliaques; 7, artère mésentérique supérieure et plexus mésentérique 
supérieur; 8, ganglions et plexus rénaux; 9, artère rénale; 10, artère ovarienne; 11, ganglion sympathique lombaire; 12, n. 
petit et grand abdomino-génitaux; 13, m. carré des lombes,; 14, n. génito-crural; 15, m. psoas; 16, plexus hypogastrique 


supérieur. 
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PLANCHE XXIII 
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FIG. 13-3. — Les trois nerfs splanchniques, constitution du 
plexus cœliaque. 

1, origine du nerf grand splanchnique; 2, nerf grand 
splanchnique; 3, nerf pneumogastrique; 4, nerf petit 
splanchnique; 5, diaphragme; 6, ganglions et plexus 
cœliaque; 7, piliers du diaphragme; 8, tronc cœliaque; 
9, muscle psoas; 10, ganglion sympathique lombaire. 


L'insertion du pilier droit s'étend fréquemment 
jusque sur le corps de L4. 

Le pilier gauche s’attache par un tendon moins 
large et moins épais que le tendon du pilier droit, au 
corps de L;,. L'insertion se prolonge souvent jusque 
sur le corps de La. 

Chacun de ces piliers est subdivisé par un 
interstice en deux faisceaux, l’un interne ou prin- 
cipale, l’autre externe ou accessoire. Cet interstice 
livre passage au nerf grand splanchnique qui va 
rejoindre le ganglion cœliaque. 

La chaîne ganglionnaire sympathique thoracique 
paravertébrale, va se poursuivre par une chaîne 
ganglionnaire sympathique lombaire, qui va appa- 
raître dans la région abdominale, en dehors du 
faisceau externe du pilier du diaphragme et en 
dedans de l’arcade du psoas. 


On voit que le blocage du sympathique thoraco- 
lombaire et donc des afférences sympathiques 
viscérales pourra se faire à deux niveaux [2]: 

— juste en arrière des piliers du diaphragme; il 
s’agit alors d’un bloc des nerfs splanchniques; 

— ou en avant des piliers du diaphragme et il 
s’agit alors d’un bloc du plexus cœliaque (fig. 13-4). 


TECHNIQUE 
DU BLOC DU SYSTÈME SYMPATHIQUE 
THORACO-LOMBAIRE 


Depuis la description du bloc du sympathique 
thoraco-lombaire par Kappis qui a le premier réalisé 
la méthode de l’approche percutanée postérieure du 
plexus cœliaque, une série d’améliorations techni- 
ques ont été signalées. 

Cependant, le progrès technique le plus important, 
qui a fait de cette méthode du blocage du sympathi- 
que thoraco-lombaire un acte sûr, efficace et rapide, 
est l’utilisation de repérages radiologiques : 


— soit par radioscopie avec amplificateur de 
brillance et télévision. Le repérage étant encore 
précisé par l'injection de produit de contraste, 
rendant compte de la qualité de diffusion des 
substances injectées. 

— soit par scannographie qui indiquera très 
précisément les rapports de l’extrémité de l’aiguille 
avec les vaisseaux et organes de voisinage [17, 20]. 


L'utilisation de techniques radiologiques de 
repérage s’est imposée pour la réalisation de ce 
blocage sympathique, pour deux raisons essen- 
tielles : 

— la première parce qu’il n’existe pas de signes 
cliniques objectifs facilement repérables et enregis- 
trables, rendant compte du caractère effectif du 
blocage sympathique thoraco-lombaire. En effet, il 
n'y a pas de signes neurologiques et pas de 
modifications  enregistrables, type température 
cutanée. La seule modification objective rendant 
compte de la splanchnicectomie est la diminution de 
la pression artérielle. Ce signe est trop aléatoire pour 
être une preuve du blocage sympathique. La dispari- 
tion d’un syndrome douloureux abdominal est bien 
sûr un signe subjectif de valeur; 

— la deuxième raison qui impose l’utilisation de 
techniques radiologiques, est que le plus souvent cet 
acte est réalisé pour injecter des substances neuroly- 
tiques. 


Contrairement aux techniques de blocage du 
sympathique cervico-thoracique où l'injection de 
neurolytiques est contre-indiquée du fait de nom- 
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breux rapports anatomiques de la région du cou, 
l'injection de solution d’alcool au niveau du plexus 
cœliaque est devenue routinière. Cependant l’injec- 
tion neurolytique ne devra se faire que lorsqu'on 
disposera de la preuve radiologique de la bonne 
position des aiguilles et de la diffusion appropriée du 
produit de contraste. 

On a pu montrer que lorsqu'on contrôlait radiolo- 
giquement la position d’aiguilles mises en place sans 
l’aide de techniques de repérage mais simplement 
par l’utilisation de repères anatomiques standards, on 
notait une proportion de 40 % d’échecs des blocs. 
De plus, des tests d’aspiration négatifs ne garantis- 
sent pas de la non effraction vasculaire, qui survien- 
drait dans 10 % des cas, prouvée par l’injection d’un 
produit de contraste [3]. 


* 
xx 


Le patient doit être efficacement prémédiqué; on 
veillera simplement à éviter les analgésiques morphi- 
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FIG. 13-4. — a) Bloc du splanchnique (a-3) et bloc du 
plexus cœliaque (a-4); b) Bloc du sympathique lombaire. 
1, ganglion cœliaque; 2, ganglion sympathique 
lombaire; 3, aiguille en position splanchnique (en arrière 
des piliers du diaphragme), 4, aiguille en position 
cœliaque (en avant des piliers du diaphragme); 5, 
douzième côte; 6, nerf petit splanchnique; 7, nerf 
splanchnique moyen; 8, nerf grand splanchnique; 9, 
muscle psoas. 






niques si le blocage est réalisé dans un but diagnos- 
tique; c’est-à-dire dans le but de préciser une 
symptomatologie douloureuse. Cette prémédication 
comportera de l’atropine. Il est très important de 
disposer chez le patient d’un abord veineux fiable, 
étant donné la chute tensionnelle prévisible après 
blocage du sympathique thoraco-lombaire; d’autant 
que cette technique s’adresse à des patients présen- 
tant des syndromes douloureux abdominaux associés 
fréquemment à des états de déshydratation. D’autres 
précautions sont prises : 

— monitoring cardiaque; 

— administration d'oxygène; 

— présence d’un anesthésiste pour réaliser la 
surveillance habituelle et pour maintenir l’état de 
sédation. 


1° Installation 
(fig. 13-5) 


Le patient est installé en décubitus ventral sur une 
table de radio ou sur une table transparente aux 
rayons X. Un coussin est placé sous l’abdomen de 
façon à tendre vers une cyphose thoraco-lombaire 
qui représente un facteur de décontraction des 
muscles para-vertébraux. 

Un autre coussin sera placé sous la tête, les deux 
bras du patient entourant ce coussin. 

Enfin, on surélèvera les deux jambes pour contri- 
buer à la relaxation musculaire paravertébrale et au 
confort d'installation, mais également grâce au 
drainage postural à contrebalancer les effets de la 
chute tensionnelle. 


2° Prise des repères 
(fig. 13-6) 


Avant la prise des repères cutanés déterminés 
grâce à la palpation des apophyses épineuses et de la 
12° côte, il faut disposer d’une radiographie de la 
colonne thoraco-lombaire qui renseignera sur d’éven- 
tuelles variations anatomiques, telles que : apophyse 
costiforme de L, ou sacralisation de Ls, pouvant 
conduire à des erreurs de repérage ou à des 
difficultés techniques. 

On réalise un marquage cutané des apophyses 
épineuses de T;, et L, en s’aidant de la confirmation 
radiologique. Puis, toujours sous repérage scopique, 
on trace la projection cutanée de l’image radiolo- 
gique, en vue de face, de la 12° côte des deux côtés. 

Grâce à une fine tige métallique mimant l’aiguille, 
on va tracer sur la peau, le trajet de l’aiguille sur une 
vue radioscopique de face. Cette tige métallique va 
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FiG. 13-5. — Bloc du splanchnique : position du patient. 
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FIG. 13-6. — Repères cutanés et radiologiques, pour le 
bloc du splanchnique. 


1, ligne représentant la projection cutanée de la 
12° côte; 2, apophyse épineuse de T;»; 3, ligne représen- 
tant la projection cutanée du trajet de l’aiguille; 4, point 
de ponction; 5, droite horizontale de 7,5 cm joignant la 
partie inférieure de l’apophyse épineuse de L;, à la 
12° côte. 

































































être dirigée de façon à ce que placée à la partie 
inféro-externe de la 12° côte, elle rejoigne la partie 
supérieure et latérale du corps vertébral de L;, la 
même manœuvre étant répétée de l’autre côté. 

La trace cutanée représentera donc la projection 
sur la peau, dans un plan frontal, du trajet de 
l’aiguille vers la partie latérale et supérieure du corps 
vertébral de L:. 

La mesure d’une droite horizontale de 7,5 cm, 
reliant la partie inférieure de l’apophyse épineuse de 
L, au point de rencontre de la 12° côte permet 
d’avoir la limite, en dehors de laquelle, aucune 
ponction ne doit se faire. 


3° Mise en place des aiguilles 
(fig. 13-4 et 13-7) 


Le point de rencontre de la trace cutanée du trajet 
théorique de l’aiguille et de la droite horizontale 
précédemment décrite, représente le point de 
ponction. 











Une anesthésie locale cutanée (aiguille de 30 G) et 
sous-cutanée à l’aide d’une aiguille intra-musculaire 
de 5 cm, est réalisée. Une moucheture épidermique, 
grâce à un trocart va faciliter l'introduction de 
l'aiguille servant au bloc. Celle-ci est une aiguille de 
Tuohy, avec mandrin, de gauge 18, de 15 cm de 
long. Ce type d’aiguille a un certain nombre 
d’avantages : 


— longueur suffisante, permettant de s’adapter à 
tous les types de morphologie; 

— rigidité suffisante, contribuant à éviter les 
trajets erratiques; 

— extrémité recourbée, permettant grâce à la 
convexité de la courbure de glisser sur le périoste du 
corps vertébral; 

— diamètre suffisant pour rendre effectif un test 
d’aspiration et la recherche d’une perte de résistance. 


L’aiguille est introduite par la moucheture 
cutanée, avec un angle de 45°, dans le plan de la 
trace cutanée du trajet théorique de l’aiguille vers la 





FiG. 13-7. — Mise en place des aiguilles pour le bloc du 
splanchnique. 


1, 12° côte; 2, muscle carré des lombes; 3, rein droit; 
4, ganglion cœliaque; 5, muscle psoas. 
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partie antérieure, 
vertébral de L:. 

Si un contact osseux est obtenu, on réalise une 
radioscopie de profil, qui permettra de voir s’il s’agit 
d’une apophyse transverse ou bien s’il s’agit du 
corps vertébral. Si la courbure convexe de l’aiguille 
de Tuohy ne permet pas de glisser sur le corps 
vertébral, il convient de réorienter l’aiguille en lui 
donnant un angle, l’approchant du plan sagittal 
c’est-à-dire à peu près 60° (fig. 13-7). Lorsque 
l’aiguille est en position antérieure, supérieure et 
latérale par rapport au corps vertébral de L;, on 
procède de la façon suivante : 


supérieure et latérale du corps 


— observation des éventuels mouvements de 
l'aiguille : 

e l'aiguille peut se déplacer avec les mouve- 
ments respiratoires il s’agit alors de mouve- 
ments transmis par le diaphragme l'aiguille 
ayant vraisemblablement traversé l’un de 
ses piliers, se trouve en position cœliaque, 

e l'aiguille peut bouger de façon synchrone 
du rythme cardiaque enregistré par le moni- 
toring. L’extrémité de l’aiguille se trouve 
alors en contact direct avec la paroi 
aortique. Ceci est le plus souvent remarqué 
lors de l’abord gauche; 


— après le retrait du mandrin, on procède à des 
tests d’aspiration répétés et prolongés et ceci en 
tournant l’aiguille dans les 4 quadrants. Si les tests 
d’aspiration sont négatifs, on recherche la perte de 
résistance comme pour la technique de recherche de 
l’espace épidural, par la méthode du mandrin liquide 
ou gazeux. L’existence d’une perte de résistance 
signifie que l’extrémité de l’aiguille est, soit en 
position latéro-vertébrale,  rétro-diaphragmatique, 
soit en position rétro-péritonéale, donc à proximité 
des éléments sympathiques à bloquer. La recherche 
de cette perte de résistance grâce au mandrin gazeux 
ne doit pas donner lieu à l'injection d’un volume 
d’air, filtré à travers une compresse, supérieur à 2 ml 
par côté. L’injection d’un volume d’air supérieur 
pourrait être à l’origine de problèmes de diffusion de 
la solution injectée; 

— injection d’un produit de contraste par les deux 
aiguilles en place. 


On utilise un produit de contraste iodé hydro- 
soluble type : ioxaglate de sodium et de méglumine : 
Hexabrix *, 5 ml par côté, étant bien entendu que le 
repérage radiologique et les précautions cliniques 
permettent d’assurer que l’on ne se trouve ni en 
position sous-arachnoïdienne, ni en position épi- 
durale. 

L’injection du produit de contraste devra se faire 
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FIG. 13-8. — Diffusion du produit de contraste lors du 
bloc du splanchnique. 


a) Position splanchnique : diffusion ascendante 
linéaire, le long des piliers du diaphragme; b) Position 
cœliaque : diffusion ascendante médiane. 
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sous repérage radiologique et permettra de voir 
différents types de diffusion (fig. 13-8) : 


— absence de diffusion et même trajet rétrograde 
du contraste, le long de l’aiguille. Il s’agit d’une 
position intramusculaire ou intraparenchymateuse; 

— diffusion ascendante latéro-vertébrale. Il s’agit 
d’une position en arrière des piliers du diaphragme et 
les éléments sympathiques concernés par le blocage 
seront les nerfs splanchniques. Quelquefois, il pourra 
y avoir une diffusion vers le bas, vers la région du 
sympathique lombaire si l’aiguille a été introduite 
trop près du bord inférieur et latéral de L;; 

— diffusion ascendante médiane. Il s’agit d’une 
position en avant des piliers du diaphragme et 
rétropéritonéale; les éléments sympathiques 
concernés par le blocage seront le plexus cœliaque. 


Lors de l’injection du produit de contraste, on peut 
constater que la qualité de la diffusion est meilleure 
d'un côté que de l’autre. Ceci pourra guider 
utilement l'injection du produit actif (anesthésique 
local ou produit neurolytique) qui devra se faire 
préférentiellement du côté de la meilleure diffusion 
[15]. 


4 Injection du produit actif 


a) Solution d’anesthésique local. On injectera : 
— soit de la Lidocaïne 0,5 % : 25 ml; 

— soit de la Lidocaïne 0,25 % : 50 ml; 

— soit de la Bupivacaïne 0,125 % : 50 ml. 


b) Solution neurolytique : 
— alcool à 50° : 50 ml; pratiquement on réalise 
un mélange contenant: 
— 25 ml d’alcool à 95°, 
— 10 ml de Lidocaïne à 0,5 %, 
— 15 ml de sérum physiologique à 9 %o. 
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L'injection du produit actif se fera après un 
nouveau test d’aspiration répété et prolongé. 

L’injection de la solution d’alcoo!l à 50° se fera en 
répartissant le volume de 50 ml entre les deux 
aiguilles, sauf. si on a constaté lors de l'injection du 
contraste une diffusion favorisée d’un côté. L’injec- 
tion se fera lentement, en surveillant les réactions et 
les plaintes du patient. En général, l’injection de la 
solution d’alcool en position splanchnique, chez un 
malade correctement analgésié, est indolore. Il n’en 
est pas de même d’une injection en position 
cœliaque, où celle-ci peut s'accompagner d’une 
douleur de type solaire, irradiant aux épaules, et 
« coupant le souffle ». Cette douleur disparaît au 
bout de 20 à 30 secondes et les injections de volume 
supplémentaire ne réveilleront plus que des douleurs 
de moins en moins intenses. L’injection de la totalité 
du volume de 50 ml devra se faire en 10 minutes. 


5° Retrait de l’aiguille 


Après l'injection de la solution neurolytique, il est 
extrêmement important de purger l’aiguille avec 
3 ml de sérum physiologique, puis de retirer 
l'aiguille en injectant continuellement du sérum 
physiologique jusqu’à son retrait complet de la peau. 
En effet, la taille des aiguilles est suffisante pour 
provoquer à leur retrait un phénomène d'aspiration 
de l’alcool injecté, tout le long du trajet de l’aiguille. 

Si cette précaution n’est pas prise, il peut y avoir 
un reflux d’alcool vers la paroi, en particulier vers 
un nerf intercostal, avec risque de névrite. 


SIGNES D'EFFICACITÉ 


Il n'existe pas, comme pour le blocage du 
sympathique cervico-thoracique ou lombaire, de 
signes caractéristiques prouvant l'efficacité du 
blocage sympathique. 

En fait, c’est la qualité de la diffusion du contraste 
injecté qui prouve que les aiguilles sont en bonne 
position et les signes d’efficacité les plus fiables 
sont : la disparition de la symptomatologie doulou- 
reuse et l’hypotension artérielle. 

La disparition des douleurs abdominales est immé- 
diate après l'injection d’anesthésiques locaux lors 
d’une injection test ou après injection d’alcool, si les 
douleurs sont de type purement viscéral, sans 
participation pariétale. La disparition des douleurs 
après injection d’alcool est due en partie à un effet 
général lié à une réabsorption systémique d’une 
partie de l'alcool injecté. De ce fait, on ne pourra 


juger de l'efficacité de la neurolyse qu’au bout de 
12 heures. 

L’hypotension artérielle peut s'installer durant 
l'injection du produit actif. Elle est favorisée par un 
état de déshydratation extra-cellulaire latent chez ces 
patients aux antécédents digestifs de vomissements, 
de diarrhées et d’anorexie. 

L’hypotension est due à la vasodilatation 
viscérale, accompagnée d’un pooling de sang dans 
l’aire splanchnique et également à une action directe 
sur l’adrénalinosécrétion de la surrénale. 

Cependant, en position couchée, jambes suréle- 
vées, il est rarement nécessaire d’avoir recours au 
remplissage vasculaire rapide (Plasma 500 ml) ou à 
l'injection intraveineuse du métaraminol. 


COMPLICATIONS 


Lors de la réalisation du bloc, ce sont les 
malpositions de l’aiguille dans la plèvre, les vais- 
seaux, les viscères qui seront évitées par les tests 
d’aspiration. 

Le risque de ponction de l’aorte est maximum à 
gauche. Il est possible de remarquer des mouvements 
systoliques transmis à l'aiguille à gauche, signifiant 
la proximité de la paroi aortique. Si une ponction 
accidentelle de l’aorte survient, il faudra réorienter 
l'aiguille avant d’injecter le produit actif. Mais la 
constitution d’un hématome sera un facteur défavo- 
rable à la bonne diffusion du produit injecté. 
Cependant, certains utilisent une technique transaor- 
tique de bloc du plexus cœliaque [10]. En effet, la 
diffusion postérieure des substances injectées, vers la 
chaîne sympathique et le plexus lombaire, peut être à 
l’origine des dysesthésies et de déficit moteur ou 
sexuel. Ces auteurs préconisent donc la technique 
transaortique pour assurer une diffusion antérieure, 
cœliaque du produit injecté. 

La complication la plus fréquente est la persis- 
tance d’une hypotension orthostatique. En trois 
jours, la pression artérielle se normalise, après que 
des adaptations se soient faites aux nouvelles condi- 
tions circulatoires. Cependant, chez des patients 
âgés, athéroscléreux, déshydratés, ces adaptations 
peuvent être d’installation retardée ou même, ne pas 
se faire. Il peut exister alors une hypotension 
orthostatique invalidante, confinant le patient dans 
une position de décubitus. La prescription d’un 
analeptique circulatoire ou de dihydroergotamine et 
le bandage des membres inférieurs et de l’abdomen 
sont utiles dans ce cas. 

Pendant les 48 heures suivant l’alcoolisation, des 
douleurs dorso-lombaires sont habituelles. Ceci cor- 
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respond à l’action irritante de l’alcool sur les tissus, 
à proximité des points d’injection. Si les précautions 
de retrait d’aiguilles, décrites précédemment, ne sont 
pas prises, de l’alcool pourra diffuser vers les nerfs 
intercostaux ou le 1% nerf somatique lombaire, 
provoquant des névrites particulièrement pénibles et 
difficiles à traiter. 

Si l’aiguille est restée en position trop postérieure 
et latérale, la solution d’alcoo! pourra diffuser vers la 
chaîne sympathique lombaire, provoquant une 
sympathectomie lombaire ou vers le plexus lombaire 
avec la survenue de complications parétiques des 
membres inférieurs. 

Les ponctions accidentelles du poumon, des reins, 
sont évitées par une technique sûre, utilisant le 
repérage radiologique. Des cas d’hématurie sont 
signalés, correspondant à des ponctions accidentelles 
du parenchyme rénal. Ces accidents sont toujours en 
rapport avec des ponctions qui sont faites au-delà de 
la distance de 7,5 cm de la ligne des épineuses et 
avec l’extrémité de l’aiguille se situant à distance du 
corps vertébral de L:. 

On n’a jamais rapporté de cas de péritonite ou 
d’hémopéritoine, à la suite d’une ponction acciden- 
telle de viscère creux. Cependant, on a rapporté le 
cas d’un hématome rétropéritonéal de constitution 
progressive en 48 heures, se manifestant par des 
douleurs dorsales, une subocclusion et une anémie 
[18]. 


INDICATIONS 


Le blocage anesthésique local du plexus cœliaque, 
associé à des anesthésies étagées des nerfs inter- 
costaux, a été proposé comme technique anesthé- 


sique pour la chirurgie abdominale haute sous- 
diaphragmatique [22]. Actuellement, la maîtrise des 
injections épidurales thoraciques d’anesthésiques 
locaux, via un cathéter, permet par un geste 
technique simple et rapide d’avoir les mêmes 
avantages que la combinaison d’un bloc du plexus 
cœliaque et des blocs intercostaux. 

L'indication de choix de la technique de blocage 
du plexus cœliaque est, grâce à l’utilisation de 
solutions neurolytiques, le traitement des douleurs 
abdominales en rapport avec des cancers de la région 
sus-mésocolique. Lorsque la douleur est de type 
pancréatico-solaire, donc purement d’origine 
viscérale, les résultats antalgiques immédiats sont 
bons dans près de 80 % des cas, et persistent 
habituellement plusieurs semaines. Il est utile de 
réaliser un blocage test du splanchnique pour pré- 
ciser le caractère purement viscéral d’une douleur. 
Ces injections tests pourront se faire de deux 
façons : 


— soit une injection d’anesthésiques locaux au 
niveau du plexus cœliaque par la méthode décrite 
précédemment; 

— soit, grâce à une épidurale au niveau thoraco- 
lombaire (T;0 à L;) avec injection de 15 ml de 
Lidocaïne à 0,5 %. 


Les meilleurs résultats antalgiques sont obtenus en 
Cas : 


— de douleurs épigastriques à irradiation posté- 
rieure transfixiante ou en ceinture; 

— de cancers du pancréas; 

— de tests antalgiques positifs lors de l’injection 
d’anesthésiques locaux à faible concentration, 
signant l’origine purement viscérale de la douleur 


[8]. 


BLOC DU SYSTÈME SYMPATHIQUE LOMBAIRE 


ANATOMIE 
(planche XXII) 


La portion lombaire de la chaîne sympathique est 
située le long de la colonne vertébrale, à la partie 
antéro-latérale des corps vertébraux lombaires en 
dedans de l’insertion du muscle psoas. 

Elle commence au niveau des piliers du dia- 
phragme et se termine sur le promontoire lombo- 
sacré. 


Les ganglions sympathiques lombaires sont fusi- 
formes et ils sont généralement au nombre de quatre. 

Le rapport anatomique essentiel à ce niveau est 
représenté par le muscle psoas qui sépare la chaîne 
sympathique lombaire en position antéro-latérale des 
apophyses transverses et surtout des nerfs soma- 
tiques. La présence du muscle psoas détermine la 
situation plus antérieure de la chaîne sympathique et 
donc l’allongement des rameaux communicants. 

En avant, sont situés les gros vaisseaux et les 
organes rétro-péritonéaux. À droite, la chaîne est 
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recouverte par la veine cave inférieure. A gauche, 
l'aorte est plus interne que la veine cave inférieure et 
ce sont les ganglions lymphatiques latéro-aortiques 
qui recouvrent le sympathique. En haut, la chaîne 
sympathique lombaire est en rapport avec le pédicule 
rénal, en bas avec les vaisseaux iliaques primitifs 
[12]. 

La distance entre l’apophyse transverse et le 
ganglion sympathique lombaire est de 4 à 5 cm et 
cette distance est relativement constante [14]. 

Les ganglions sympathiques lombaires produisent 
des collatérales pour le plexus aortique et hypogas- 
trique, ainsi qu'aux vaisseaux iliaques. Des rameaux 
communicants gris passent vers les nerfs du plexus 
lombaire. Généralement, ce sont les ganglions 
lombaires 2, 3 et 4 qui contrôlent l’activité sympathi- 
que au niveau des membres inférieurs, le 2° ganglion 
sympathique lombaire étant prédominant. 

Rappelons que l’efférence pré-ganglionnaire naît 
dans la colonne intermédio-latérale de la moelle, 
passe par la racine antérieure entre L, et L, et rejoint 
la chaîne sympathique par le rameau communicant 
blanc. Dans la chaîne sympathique, la fibre pré- 
ganglionnaire peut : 


a) Faire relais avec la fibre post-ganglionnaire qui 
rejoint le nerf somatique par le rameau gris. 


b) Se diriger vers des ganglions plus périphériques 
où se fait le relais avec la fibre post-ganglionnaire. 


Les afférences sympathiques en provenance de la 
périphérie, peuvent quant à elles, transiter : 


— par le nerf somatique; 

— par la chaîne ganglionnaire, le rameau blanc, 
puis le nerf somatique, avant de rejoindre la racine 
postérieure. 


Il existe un espace rétro-péritonéal virtuel, limité 
en arrière et latéralement par le psoas, en dedans par 
la colonne vertébrale (fig. 13-4). Le sympathique 
lombaire se trouve dans cet espace virtuel. Un 
produit injecté en regard de la partie antéro-latérale 
d’un corps vertébral lombaire (L;, L; ou L;) va 
diffuser dans tout cet espace virtuel, à condition que 
son volume soit suffisant. Pratiquement, en cas 
d’injection d’anesthésiques locaux, il n’est donc pas 
nécessaire de mettre en place plusieurs aiguilles, 
puisqu’un volume de 20 à 25 ml diffusera facilement 
dans l’espace virtuel et atteindra toute la chaîne 
sympathique lombaire. Cependant, en cas d'injection 
de produit neurolytique, il faut utiliser plusieurs 
aiguilles introduites aux différents niveaux lombaires 
L, et L; et en utilisant de petits volumes de solution 
neurolytique 3 à 5 ml. Ceci pour éviter une diffusion 
latérale de la solution, en particulier vers le nerf 


génito-crural qui traverse le psoas à la hauteur de 
la partie inférieure de L; [4]. 


TECHNIQUE 


La technique diffèrera sensiblement en fonction du 
produit injecté. Après une injection test d’anesthé- 
sique local, si on retient l’indication d’une neurolyse 
chimique du sympathique, on devra obligatoirement 
s’aider, dans ce cas, d’un repérage radiologique et de 
l’étude de la diffusion d’un contraste. 


TECHNIQUE D'INJECTION 
D'ANESTHÉSIQUE LOCAL 
(Technique de Mandl) 


La technique du blocage du sympathique lombaire 
a été proposée en 1926 par Mandl qui s’inspirait de 
la méthode de Kappis de blocage du plexus cœliaque 
[13]. 


Position (fig. 13-9). — Le patient est installé en 
décubitus latéral; une angulation de la région 
lombaire étant réalisée soit par un coussin, soit en 
« cassant » légèrement la table d’opération. Cette 
angulation de la région lombaire permettra 
d’agrandir la distance entre la 12° côte et la crête 
iliaque, facilitant l’accès au corps vertébral de LA. 


Points de repère (fig. 13-10). — On marque le 
milieu des apophyses épineuses de L, à L,. Une 
ligne est tracée, parallèlement aux épineuses à 8 cm 
(1 travers de main), latéralement. 

Les points de rencontre des droites joignant le 
milieu des épineuses à cette ligne représentent les 
points de ponction. Après bouton intradermique, à 
l’aide d’une aiguille intra-musculaire, on anesthésie 
plus en profondeur, au contact de l’apophyse trans- 
verse et entre ces apophyses. 

On utilise une aiguille de 19 gauge de 12 cm de 
long munie d’un marqueur. 

L’aiguille est introduite, en avant, en dedans et 
légèrement vers le haut, formant angle de 45°, 
jusqu’au contact de l’apophyse transverse. Le 
marqueur est alors mis à la peau et l’aiguille 
partiellement retirée. La distance marquée est dou- 
blée en déplaçant le marqueur vers l’embout de 
l'aiguille qui est réintroduite, et avant et en dedans, 
mais sans orientation céphalique ou caudale, afin de 
passer entre les apophyses transverses. Un contact 
osseux doit être perçu, lorsque le marqueur se trouve 
près de la peau. Une réorientation plus médiane de la 
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FiG. 13-9. — Position du patient pour le bloc du sympathique lombaire. 





FIG. 13-10. — Repères cutanés pour le bloc du sympathi- 
que lombaire. 
1, ligne parallèle aux apophyses épineuses à 8 cm de 
la ligne médiane; 2 et 3, points de ponction, 4, le milieu 
des apophyses épineuses de L;-L;-L, est marqué. 


pointe de l’aiguille permettra de se diriger, en 
gardant le contact osseux, vers la partie antéro- 
latérale du corps vertébral (fig. 13-4). 

La position de l’aiguille pourra être testée, en 
utilisant une technique de perte de résistance, 
identique à celle de la recherche de l’espace 
épidural. La résistance disparaît en effet 
brusquement, lorsque l’aiguille sort du psoas. 

Une perte de résistance peut être obtenue plus 
précocément dans la région des apophyses trans- 
verses, entre le psoas et le carré des lombes. 
L'injection d’anesthésiques locaux à ce niveau 
entraînerait un bloc du plexus lombaire. 

Deux aiguilles sont généralement mises en place, 
en L, et L;, mais pour un test aux anesthésiques 
locaux, une seule aiguille en L, est suffisante. 

On injecte un volume total de 20 à 30 ml de 
Lidocaïne à 0,5 % ou de Bupivacaïne à 0,125 %. 





TECHNIQUE DE L'INJECTION 
DE PRODUITS NEUROLYTIQUES 


La même technique de repérage est utilisée, mais 
elle sera toujours confirmée par une vue de face et de 
profil de la colonne lombaire. 

Grâce à une vue de profil, on aura marqué la ligne. 
de projection cutanée des corps vertébraux qui 
facilitera l’orientation de l’aiguille et son angle de 
pénétration cutanée; la visualisation cutanée de la 
ligne de projection des corps vertébraux permettant 





FIG. 13-11. — Bloc du sympathique lombaire : mise en 
place d'une aiguille. 


1, projection cutanée de l’image radiologique du corps 
vertébral de L;; 2, 12° côte; 3, point de ponction à 8 cm 
de la ligne médiane; 4, ganglion sympathique lombaire; 
5, muscle psoas; 6, rein gauche. 
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communicant et en cas d'injection de produit neuro- 
lytique, il y aura une diffusion rétrograde vers la 
racine somatique et donc risque de névrite (fig. 13- 
12). 

L’injection d’un produit de contraste iodé hydro- 
soluble montrera la libre diffusion linéaire du produit 
le long des corps vertébraux et des insertions 
vertébrales du psoas. Une vue de profil s’assurera 
qu’il n’y a aucune diffusion postérieure, en particu- 
lier vers un trou de conjugaison (fig. 13-13). 

Lorsqu'on injecte un produit neurolytique, on ne 
mettra jamais d’aiguille en place en dessous de L;, du 
fait du risque d’une diffusion latérale du produit vers 
le nerf génito-fémoral. 

Par chacune des deux aiguilles, on injecte, après 
les tests d’aspiration, 3 à 5 ml de soluté physiolo- 
gique phénolé à 7 %. En effet, on utilise de 


















































FiG. 13-12. — Mécanisme de diffusion rétrograde du préférence le phénol à l’alcool, ce dernier ayant été 
produit neurolytique vers les racines somatiques. rendu responsable d’un plus grand nombre de 
1, position antérolatérale correcte de l’aiguille; 2, complications nevritiques. fé 
position trop latérale exposant au risque de diffusion Le retrait des aiguilles se fera après injection de 
postérieure; 3, arcade du psoas. 2 ml d’air, puis injection continue de sérum physio- 


logique pendant le retrait. 

Après l'injection de la solution neurolytique, les 
d'éviter le contact avec l’apophyse transverse (fig. patients ru maintenus 8 décubitus latéral pendant 
13-11). 5 à 10 minutes pour éviter une diffusion latérale vers 
le nerf génito-crural ou postérieure entre les 
arcades du psoas et le tunnel fibreux occupé par le 
rameau communiquant, vers les racines nerveuses 
somatiques. 

Puis les patients sont remis en position de 
décubitus dorsal pendant 1 heure. Ensuite, s’il n’y a 
pas d’instabilité hémodynamique, ils peuvent être 
installés en position à 45°. 


Deux aiguilles sont mises en place, à la hauteur de 
L, et L;. L’extrémité des aiguilles sera amenée à la 
partie antéro-latérale des corps vertébraux en passent 
en dehors et en dessous des apophyses transverses, 
ce qui permet aux aiguilles d’être à distance du trou 
de conjugaison sus-jacent, donc d’éviter un éventuel 
contact avec une racine lombaire. 

Le repérage radiologique de profil permettra 
également de vérifier la position antérieure de 
l'aiguille au niveau du corps vertébral lombaire. En 
effet, si l’aiguille est en position trop latérale, elle SIGNES D'EFFICACITÉ 
peut être sous le pont fibreux où passe le rameau 


L'effet essentiel et le plus évident d’un blocage du | 
système sympathique lombaire concerne l’activité 
vasomotrice des membres inférieurs. 

Chez un sujet normal, le blocage sympathique 
lombaire entraînera : 


— une dilatation veineuse, 

_— une dilatation des artères, produisant une chute 
des résistances régionales et, si la pression de 
perfusion n’a pas été modifiée, une augmentation du | 
flux sanguin capillaire. Cette augmentation du flux 
sanguin capillaire se traduira cliniquement par une 
diminution du temps de remplissage capillaire. 





L'augmentation du flux sanguin sera pour une 


FiG. 13-13. — Diffusion du produit de contraste lors du large part, limitée à la peau et se manifestera 
bloc sympathique lombaire. cliniquement par une augmentation de la température 
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cutanée et une sensation de chaleur du pied et de la 
jambe. 

Si le blocage sympathique est étendu ou bilatéral, 
il peut y avoir un véritable « pooling » périphérique 
du sang avec diminution du retour veineux chute du 
débit cardiaque et de la pression artérielle, comme 
cela peut se voir dans une rachianesthésie lombo- 
sacrée. Une simple surélévation des membres infé- 
rieurs permet de normaliser les conditions circula- 
toires. 

Le flux sanguin musculaire quant à lui, est 
entièrement sous la dépendance d’une régulation 
métabolique et il n’est donc pas affecté par un 
blocage sympathique. 

D’autres signes d'efficacité, après neurolyse par le 
phénol, sont bien sûr : la disparition de la douleur de 
décubitus des artéritiques, la diminution de taille, 
voire la disparition d’une ulcération cutanée distale, 
l’augmentation de l'amplitude des pouls artériels 
périphériques, attestée par un examen Doppler. 


COMPLICATIONS 


Si les tests d’aspiration sont faits de façon efficace 
pour éviter toute position intravasculaire, intrarachi- 
dienné ou intraparenchymateuse, les complications 
des blocs du sympathique lombaire sont extrême- 
ment rares. 

Cependant, lors des sympathectomies chimiques, 
comme d’ailleurs après les sympathectomies chirur- 
gicales, certains patients signalent des douleurs de 
laine. La fréquence de cette complication est de 5 à 
10 %. Cette douleur après sympathectomie est attri- 
buée à une névralgie génito-crurale, de distribution 
métamérique L,. Cette douleur est ressentie à type 
de brûlure et s'accompagne d’une hyperesthésie dans 
le métamère cutané L,. Ces manifestations doulou- 
reuses peuvent durer 2 à 5 semaines. Il n’y a pas de 
traitements vraiment efficaces, bien que la stimula- 
tion électrique transcutanée, la prescription de 
vitamines B et quelquefois d’antidépresseurs, ou de 
carbamazépine peuvent être utiles. La fréquence de 
cette complication est plus élevée si on utilise de 
l'alcool ou si on utilise d'importants volumes de 
solution de phénol qui peuvent diffuser ailleurs que 
là où est situé le ganglion sympathique lombaire. 

Signalons encore, comme autres complications : 


_— Ja diffusion du produit neurolytique vers une 
racine somatique (1 % des cas); 

— Ja perforation d’un disque intervertébral; 

_— Ja sténose urétérale après injection de subs- 
tances neurolytiques. 


P. GAUTHIER-LAFAYE 


INDICATIONS 


Le bloc du sympathique lombaire peut être 
proposé dans toute une série d'indications générales 
et de traitement de la douleur, telles que : 

— colique néphrétique; 

— syndrome algodystrophique; 

— zona à la phase aigué; 

— algohallucinose; 

_— douleur de moignon d’amputation; 

— acrocyanose;, mais les indications de choix 
concernent les insuffisances  circulatoires des 
membres inférieurs [Reid, 19]. 


La réalisation d’un bloc sympathique lombaire 
chez des patients présentant une artérite des membres 
inférieurs devra toujours se faire à la suite d’une 
décision collégiale, concernant le médecin traitant et 
le chirurgien vasculaire. Il est logique d'utiliser le 
blocage sympathique pour améliorer le flux sanguin 
chez un patient présentant un flux sanguin cutané 
insuffisant du fait du vasospasme ou d’une maladie 
artérielle. 

Il n’est cependant pas possible de prédire l'effet 
bénéfique d’un blocage sympathique. Ce ne sont que 
l'expérience clinique et les données des examens 
complémentaires (artériographie et examen Doppler) 
qui permettent de poser l'indication d’un bloc 
sympathique. 

Chez des patients présentant une artériopathie 
oblitérante, l'indication majeure d’une sympathec- 
tomie chirurgicale ou chimique est la douleur de 
décubitus d’un membre dont le système artériel n’est 
pas accessible à une reconstruction artérielle. Par 
ailleurs, cette sympathectomie contribuera à accé- 
lérer la guérison des lésions cutanées. 

La claudication intermittente peut également être 
améliorée par le blocage sympathique lombaire, 
mais de manière moins spectaculaire que la douleur 
de décubitus. 

Les troubles trophiques accompagnant les artérites 
diabétiques sont moins accessibles aux bénéfices du 
blocage sympathique, de même que les manifesta- 
tions de la maladie de Buerger. Le blocage du 
sympathique lombaire aura donc, comme effet 
prépondérant, une augmentation du flux sanguin 
cutané. 

La technique de la neurolyse chimique du 
sympathique lombaire offre, par rapport à Ja 
chirurgie, les avantages suivants [131.5 


_— amélioration de la symptomatologie sans les 
risques de la chirurgie et de l’anesthésie, chez des 
patients artéritiques souvent âgés, associant fréquem- 
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ment d’autres morbidités telles que maladie corona- 
rienne et maladies obstructives pulmonaires; 

— possibilité de traitement en hospitalisation de 
jour; 





diminution du risque thrombo-embolique post- 
opératoire; 

— possibilité de bilatéraliser le 
1 semaine après le premier; 

— la durée des effets de la sympathectomie 
chimique est superposable à celle obtenue par la 
chirurgie : en moyenne 6 mois. Mais, en plus elle 
peut être répétée plus aisément. 


blocage, 
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TOXICITÉ SYSTÉMIQUE DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


par P. DIEMUNSCH, J.P. DUPEYRON 


En Anesthésiologie, les anesthésiques locaux 
(A.L.) sont administrés dans une région circonscrite 
de l’organisme, dans le but d’obtenir une inhibition 
des processus de propagation de la dépolarisation 
nerveuse périphérique. L'effet stabilisant de mem- 
brane de ces drogues ne s’exerce pas exclusivement 
sur les nerfs. Toute cellule excitable, notamment 
celles du cerveau et du cœur, peut être affectée par 
les anesthésiques locaux lorsque ceux-ci sont pré- 
sents à des taux sanguins suffisamment élevés. La 
toxicité systémique se manifeste principalement par 
des troubles centraux et cardio-circulatoires en 
réponse à une injection intra-vasculaire accidentelle. 
D'autres phénomènes allergiques, hématologiques, 
comportementaux, Voire toxicomanogènes sont 
propres à certains anesthésiques locaux. Leur rôle en 
pratique est moins important. 


TYPES ÉTIOLOGIQUES 
1° Surdosages 


Réalisées dans de bonnes conditions, les anesthé- 
sies loco-régionales ne donnent pas lieu à des taux 
sanguins toxiques d’anesthésiques locaux. Les acci- 
dents de surdosage peuvent survenir après adminis- 
tration d’une quantité excessive de produits pour une 
technique donnée (tableau 55). Il s’agit d’un 
surdosage absolu. Le plus souvent, ils apparaissent 
au décours d’une injection intra-vasculaire acciden- 
telle artérielle ou veineuse de doses normalement 
inoffensives : ce sont les surdosages plasmatiques 
par erreur technique. On peut en rapprocher les 
troubles consécutifs à un lâchage prématuré ou 
accidentel du garrot d’une anesthésie loco-régionale 
intra-veineuse. Les surdosages plasmatiques peuvent 
encore résulter des modifications de la cinétique 


d'absorption et/ou d’élimination de l'agent. Ces 
modifications cinétiques peuvent être iatrogènes 
(adjonction d’hyaluronidase par exemple) ou liées à 
une pathologie locale ou générale. Enfin, l’hype- 
rergie réalise une situation de surdosage relatif : elle 
affecte un petit nombre de sujets, pour lesquels un 
taux plasmatique généralement bien supporté donne 
lieu à des troubles généraux. Les sujets hyper- 
ergiques peuvent être anesthésiés avec succès à 


TABLEAU 55. — DosEs MAXIMALES RECOMMANDÉES POUR 
UN INDIVIDU NON OBÈSE DE 45 KG OÙ PLUS 















































mglkg Doses maximales 
D Alavec A| @ A avec A 
+ 
Procaïne 8 12 500 mg | 800 mg 
(Novocaiïne) 
Tétracaïne 1,5 — 100 mg —— 
(Pantocaïne) L 
Lidocaïne 4 7 300 mg | 500 mg 
(Xylocaïne) 
T 
Prilocaïne 6 10 400 mg | 600 mg 
(Citanest) 
+ 
Mepivacaïne 5 7 300 mg | 500 mg 
(Carbocaïne) 
+ 
Etidocaïne 4 5,5 |300 mg | 400 mg 
(Duranest) 
Le 
Bupivacaïne 2,5 + 150 mg | 250 mg 
(Marcaïne) 





Avec À : solutions adrénalinées. 
© A : sans adjonction d’adrénaline. 
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l’aide de doses d’anesthésiques locaux moindres que 
celles employées usuellement, et ce sans déclencher 
de réactions adverses. 


2° Allergie 


Les allergies aux anesthésiques locaux sont excep- 
tionnelles. En fait, dans les accidents relatés, il s’agit 
souvent d’une erreur de diagnostic avec une des 
formes de surdosage. Les réactions allergiques ne 
sont pas dose-dépendantes : un des éléments de 
diagnostic positif est l’administration d’une dose 
minime de l’agent. 

On a pu observer un certain nombre d’allergies 
réelles aux amino-esters de l’acide para-amino- 
benzoïque (P.A.B.) (accidents anaphylactoïdes, 
réactions cutanées chez les membres des professions 
dentaires). En revanche, le rôle des amino-amides 
est très peu probable. Le parahydroxybenzoate de 
méthyle est souvent présent dans les solutions 
d’amino-amides (lidocaïne notamment). Il s’agit de 
l’une des molécules les plus répandues en médecine 
et en cosmétique en raison de ses qualités de 
conservateur [29]. Elle possède des propriétés aller- 
gisantes notoires et peut être la cause d’accidents 
systémiques après administration d’une anesthésie 
aux amino-amides. Aldrete en 1970 [7] étudie la 
réponse à l’intradermoréaction (IDR) chez des 
malades ayant présenté un épisode compatible avec 
une réaction anaphylactoïde aux  anesthésiques 
locaux. Il retrouve des IDR positives à la procaïne, 
et à la tétracaïne. Les résultats à la lidocaïne, la 
mépivacaïne et la prilocaïne sont constamment 
négatifs, tandis que le para-hydroxybenzoate de 
méthyle positive le test chez ces sujets. 


3° Toxicité tissulaire 


Les anesthésiques locaux peuvent, dans certaines 
conditions, manifester une toxicité nerveuse, 
sanguine, ou musculaire [27]. Ces phénomènes, bien 
que variablement diffus, sortent du cadre de la 
toxicité systémique « stricto sensu » et sont exposés 
ailleurs dans cet ouvrage (cf. chapitre 2). 


FACTEURS DE LA TOXICITÉ 
DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


1° Dose totale et concentration 


Après administration d’un anesthésique local, le 
pic plasmatique est d’autant plus élevé et précoce 


que la quantité injectée est importante et la solution 
concentrée. 


2° Type d’anesthésie loco-régionale 


s 


a) Site d’injection. L’absorption à partir du site 
d’administration dépend de la vascularisation locale : 
plus la zone est vascularisée, plus l’absorption est 
intense et rapide. La comparaison par Scott [50] des 
taux plasmatiques obtenus après administration de 
400 mg de lidocaïne en quatre sites différents montre 
que les taux les plus élevés sont observés après bloc 
intercostal (6,5 y/ml), puis après anesthésie péri- 
durale (4,5 y/ml), puis après infiltration vaginale 
(4 y/ml) et enfin après infiltration sous-cutanée 
abdominale (2 y/ml). Pour les quatre sites, les pics 
plasmatiques sonts atteints en 15 à 20 minutes. 
(Fig. 14-1 et 14-2). 


b) Injections itératives. — Le taux sanguin en 
amino-amides augmente à chaque nouvelle adminis- 
tration. Les phénomènes toxiques peuvent être le 
résultat d’une accumulation et sont plus susceptibles 
de se manifester au décours de réinjections qu'après 
la dose initiale. 


3° L'agent 


En général, la toxicité systémique d’un anesthé- 
sique local, après injection intravasculaire acciden- 
telle est bien corrélée à sa puissance anesthésique 
locale intrinsèque (tableau 56). Par exemple, la 
procaïne, agent le moins puissant en clinique est 
celui pour lequel les doses convulsivantes et létales, 
sont les plus élevées chez l’animal (Covino [17]). 
Chez l’homme, la chlorprocaïne qui possède la 
même puissance intrinsèque que la procaïne, est 
l’anesthésique local le moins toxique pour le SNC 
[18]. A l’opposé, la bupivacaïne et la tétracaïne sont 
les produits les plus puissants et les plus toxiques. 

Dans les cas de surdosages extra-vasculaires, la 
vitesse d’absorption, la distribution tissulaire et le 
métabolisme entrent en jeu pour déterminer la 
toxicité de l’anesthésique local : par exemple, la 
prilocaïne et la lidocaïne ont des puissances anesthé- 
siques intrinsèques similaires mais la toxicité 
centrale de la prilocaïne est de l’ordre de 60 % 
inférieure à celle de la lidocaïne en raiosn d’une 
redistribution tissulaire rapide de la prilocaïne. Lors 
d’une injection intra-veineuse, la dose létale de la 
procaïne est nettement supérieure à celle de la 
chlorprocaïne chez le chien; mais dans le cas de 
l’administration extra-vasculaire, la chlorprocaïne est 
l’anesthésique local le moins toxique, en raison de 
son hydrolyse rapide [17]. 
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4° Présence d’adrénaline dans la solution locaux, notamment après injection intra-Vasculaire. 
(v. tableau 55) Moore [40] préconise de n’utiliser que des solutions 


adrénalinées. La concentration optimale est de 1/ 

L’adrénaline augmente la durée du bloc et peut 200 000, ce qui correspond à 5 y/ml, sans dépasser 

| abaisser le taux sanguin de l’anesthésique local. Les une dose totale de 250 y. Les exceptions concernent 
| effets cardio-vasculaires pourraient en outre contre- les anesthésies des doigts, du pénis, les infiltrations 
balancer certains effets toxiques des anesthésiques de peau traumatisée. Pour l’analgésie du travail par 
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TABLEAU 56. — TOXICITÉ COMPARATIVE DES ANESTHÉ- 
SIQUES LOCAUX (1, d’après USUBIAGA [52], 2, d’après 
Covino [18], 3, d’après ScoTT [49)]). 






































Puissance Doses convulsivantes 
anesthésique | chez l’homme (mg/kg) 
relative 

Procaïne 1 
| chiorprocaine 1 
Lidocaïne 2 
Mepivacaïne 2 
Prilocaïne 2 
Etidocaïne 6 

Bupivacaïne 8 — 1,6 

Tetracaïne 8 f — — 











péridurale continue, l’emploi de l’adrénaline est sujet 
à controverse : en fait, si l’on ne dépasse pas 50 Y, 
Albright a montré qu’il n’y avait pas de modifica- 
tions de perfusion utéro-placentaire.Une réduction de 
l’activité utérine, si elle se produit, est facilement 
contrôlée par les drogues ocytociques [5, 6]. 

L’hyperthyroïdie est une  contre-indication 
médicale à l'administration d’adrénaline. 250 y 
d’adrénaline ne représentent pas une dose susceptible 
d’entraîner des manifestations adverses chez les 
malades sous IMAO, antidépresseurs tricycliques, ou 
phénothiazines bien que ces associations thérapeuti- 
ques soient en principe contre-indiquées (Moore, 
[40]). On n’administre pas d’anesthésie loco- 
régionale intra-veineuse avec des solutions adréna- 
linées. 


5° Facteurs liés au terrain 


Il est classiquement préconisé de réduire les doses 
d’anesthésiques locaux administrées chez l’enfant, le 
sujet âgé, en cas d’affection médicale évolutive, 
d'insuffisance hépatique et/ou rénale et chez les 
porteurs de pseudo-cholinestérases atypiques. 

En fait, il n’existe pas en clinique humaine, 
d’exemple de toxicité systémique des anesthésiques 
locaux, ayant résulté d’un défaut de métabolisme ou 
d’excrétion après administration unique. De même, 
chez le sujet âgé en bonne santé, la sclérose 
vasculaire tend à réduire l’absorption systémique et 


permet à ces patients de bien tolérer les doses 
habituelles. Pour des sujets jeunes sans surcharge 
graisseuse, dont le poids excède 45 kg, on est fondé 
d'utiliser les anesthésiques locaux aux doses 
maximales préconisées, lorsque cela est nécessaire 
(infiltrations ou blocs). Ces doses maximales sont 
rarement utiles pour des anesthésies extradurales. 
Au-delà de 60 ans, il convient de réduire le volume 
mais pas la concentration des injections péridurales 
en raison de la diffusion plus étendue de l’anesthé- 
sique local dans l’espace péridural (voir chapitre 10). 

Pour des malades de moins de 45 kg (poids 
généralement atteint entre 12 et 15 ans), on adapte la 
posologie en fonction du poids. 

Certaines cardiopathies, les troubles de l’hé- 
matose, les désordres électrolytiques et les déséqui- 
libres acido-basiques sont susceptibles d’exacerber la 
toxicité centrale et cardiaque des anesthésiques 
locaux. 

Leur rôle est envisagé plus loin. 


6° Interférences médicamenteuses 


Il est parfois recommandé de prémédiquer ies 
malades devant subir une anesthésie loco-régionale 
aux barbituriques ou aux benzodiazépines. En fait, 
aucune prémédication n’abolit les réactions toxiques 
entraînées par une injection intra-vasculaire acciden- 
telle d’une dose thérapeutique, à la vitesse de: 
1 ml/seconde. Diazépam et bupivacaïne sont forte- 
ment liés aux protéines plasmatiques (97 et 95 % 
respectivement) : le diazepam peut augmenter la 
fraction libre de bupivacaïne par compétition pour la 
fixation à ces protéines. Le diazepam peut surtout 
masquer les signes neurologiques d’alarme lors d’un 
surdosage plasmatique et un arrêt cardiaque peut 
survenir brutalement. Certains auteurs [25] décon- 
seillent une prémédication avec des agents dépres- 
seurs cérébraux lors d’anesthésies loco-régionales, 
alors que sont utilisés des agents anesthésiques dont 
les doses cardiotoxiques et neurologiques sont peu 
différentes. 

Denson signale en 1983 une inhibition non 
compétitive du métabolisme de la bupivacaïne par la 
cimétidine [20]. Cette inhibition s’exerce par réduc- 
tion du débit sanguin hépatique et par inhibition de 
processus oxydatifs au niveau du cytochrome P450. 

Les f-bloquants sont également susceptibles de 
potentialiser une toxicité aux amino-amides, par la 
réduction du débit sanguin hépatique qu'ils 
entraînent. 

Rosenblatt montre en 1984 que le dantrolène, 
comme le verapamil, potentialisent la toxicité des 
anesthésiques locaux. L'administration de calcium 
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permet de corriger cette potentialisation dans le seul 
cas du verapamil [45, 46]. 

Les anesthésiques locaux peuvent potentialiser les 
pachy- et les lepto-curares. Les barbituriques élèvent 
le seuil de toxicité cérébrale des anesthésiques 
locaux, mais peuvent potentialiser leur effet dépres- 
seur circulatoire. D’autres drogues, telles l’ipro- 
niazide, l’ioniazide, le  chloramphénicol, la 
prométhazine peuvent accentuer l’effet convulsivant 
des anesthésiques locaux. Les agents qui provoquent 
une induction enzymatique hépatique peuvent accé- 
lérer la détoxification des amino-amines (Covino 


[161). 


ASPECTS CLINIQUES 
ET PHYSIOPATHOLOGIQUES 


Toxicité cérébrale 


Les anesthésiques locaux sont de petites molécules 
qui traversent facilement la barrière hémato- 
méningée. 

Les symptômes de la toxicité centrale sont de 
gravité croissante et se succèdent en fonction des 
taux plasmatiques réalisés [16, 42]. En premier lieu, 
s’installe un malaise caractérisé par l’association 
variable ou la dominance de symptômes, tels somno- 
lence, vertige, « sensation de tête vide », étourdis- 
sement, troubles visuels, acouphènes, saveur métal- 
lique, nausées, bourdonnements d’oreilles, désorien- 
tation. L’engourdissement ou les sensations 
pulsatiles périorales correspondraient plutôt à des 
taux tissulaires élevés en anesthésique local. A ce 
stade, on peut observer une confusion, des baille- 
ments, des difficultés d’élocution, un nystagmus, un 
tremblement ou des secousses musculaires faciales et 
des extrémités. L’EEG ne présente pas de tracé 
pathognomonique. On a pu relever une baisse de 
l’activité alpha, une augmentation de l’activité delta 
et theta (cf. chap. 1). Les taux plasmatiques, pour 
lesquels surviennent ces manifestations, sont 
variables selon les auteurs mais du même ordre de 
grandeur pour un anesthésique local donné. On 
retrouve, dans les différentes études, le parallélisme 
toxicité centrale/puissance intrinsèque. Lie, au cours 
de la prévention de la fibrillation ventriculaire par la 
lidocaïne, signale les premiers symptômes pour des 
taux à 4 y/ml [34]. Scott les observe dès 2 à 3 y/ml 
avec des agents plus puissants comme l’étidocaïne et 
la bupivacaïne [50]. 

Les taux plasmatiques artériels seraient mieux liés 
à l'apparition de signes toxiques que les taux 


veineux. En fait, la meilleure corrélation est obtenue 
en évaluant la fraction libre, active de la drogue. 
Denson montre que le seuil plasmatique de toxicité 
cérébrale pour la bupivacaïne est de 0,24 y/ml de 
drogue libre. Ceci correspond à 3,1 y/ml de bupiva- 
caïne totale chez un sujet dont les taux d’albumine et 
de glycoprotéine acide «1 sont normaux, ce qui n’est 
pas toujours le cas des patients en clinique [21]. 

A des taux sanguins plus élevés (tableau 56), la 
somnolence s’aggrave jusqu’à la perte de connais- 
sance et les secousses musculaires dégénèrent en 
convulsions généralisées. La ventilation peut être 
compromise. De profondes modifications acido- 
basiques et gazométriques surviennent rapidement. 
Wikinski, au cours des séances de convulsothérapie 
en psychiatrie, constate qu’il faut un taux moyen de 
22 Y/ml de lidocaïne pour déclencher la crise [53]. 

Un surdosage plasmatique massif entraîne une 
dépression cérébrale généralisée. Il en résulte un 
coma profond avec collapsus sans convulsions, la 
mort survient par arrêt ventilatoire. 

L’action biphasique apparente (excitation suivie 
de dépression) des anesthésiques locaux sur le 
système nerveux central répond à un blocage initial 
des voies inhibitrices, notamment au niveau de 
l’amygdale avec déséquilibre, en faveur des 
systèmes excitateurs. La dépression généralisée 
terminale correspond à une inhibition simultanée des 
fibres excitatrices et inhibitrices aux fortes concen- 
trations. 

L’acidose et l’hypercapnie potentialisent la toxi- 
cité cérébrale des anesthésiques locaux : les méca- 
nismes invoqués sont multiples : effet excitant céré- 
bral direct du CO;, augmentation de la fraction 
plasmatique libre d’anesthésiques locaux, non liée 
aux protéines [8], abaissement du pH intracellulaire 
et augmentation de la forme cationique active des 
anesthésiques locaux dans les neurones, apport accru 
de toxiques par augmentation du débit sanguin 
cérébral. L’acidose mixte concomitante aux convul- 
sions peut ainsi créer les conditions d’un cercle 
vicieux. Elle fait en outre le lit des accidents 
cardio-vasculaires. 

A des posologies très inférieures aux doses 
convulsivantes, on a pu employer la procaïne et la 
lidocaïne comme anti-convulsivants chez l’homme. 
Le mécanisme de cette action serait l’inhibition de 
neurones hyperexcitables. 


Toxicité cardio-circulatoire 


Les anesthésiques locaux exercent un effet direct 
sur le cœur et les vaisseaux. Lors de l’administration 
de doses croissantes par voie intra-veineuse, on 
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observe les événements suivants : pour des doses 
faibles, non toxiques, la pression artérielle (PA) est 
stable ou augmente légèrement en réponse à une 
augmentation du tonus sympathique cardiaque, et 
par vasoconstriction directe dans certains lits vascu- 
laires. 

A des concentrations plus élevées, la chute de la 
PA est en général le premier signe de toxicité 
cardio-vasculaire. Des études expérimentales, 
notamment celle de Liu [35] sur la procaïne, la 
chlorprocaïne et la tétracaïne suggèrent que l’hypo- 
tension initiale correspond à une baisse du débit 
cardiaque sans modification des résistances périphé- 
riques totales. Cette hypotension est transitoire et 
spontanément réversible chez la plupart des malades. 

Pour des taux plasmatiques encore supérieurs 
survient un collapsus cardio-vasculaire profond et 
spontanément irréversible. Cet état répond à : 

1. un abaissement de l’inotropisme et une chute 
du débit cardiaque, 

2. une baisse d’excitabilité avec bradycardie 
sinusale et des troubles de la conduction, 

3. une vasodilatation périphérique intense par 
effet myorelaxant direct sur les fibres lisses vascu- 
laires. 

En général, le système cardio-vasculaire semble 
plus résistant que le SNC à l'effet toxique des 
anesthésiques locaux. Les études menées chez 
l’animal pour déterminer la toxicité cardio-vasculaire 
relative des différents agents donnent des résultats 
divergents. Chez le chien, la cardio-toxicité est bien 
corrélée à la puissance anesthésique locale et les 
effets cardio-circulatoires surviennent pour des taux 
sanguins de l’ordre du triple de ceux nécessaires 
pour obtenir des accidents neurologiques [18]. Chez 
la souris, la marge dose toxique cérébrale/dose 
toxique circulatoire est plus étroite pour la bupiva- 
caïne que pour la lidocaïne; on retrouve cette donnée 
chez la brebis. 

La relative moindre cardio-toxicité de la lidocaïne 
serait en rapport avec une augmentation du tonus 
sympathique. Cet effet viendrait contrebalancer 
l’action cardio-dépressive directe [24 bis]. 

Plusieurs observations cliniques (Albright [4], 
Marx [36]) mettent en cause la bupivacaïne et 
l’étidocaïne dans la survenue de complications 
cardio-circulatoires létales. Ces observations suggè- 
rent que les anesthésiques locaux puissants, très 
liposolubles et fortement liés aux protéines plasmati- 
ques et cardiaques seraient plus cardiotoxiques que 
ceux, telle la lidocaïne, pour lesquels ces propriétés 
sont moins marquées (Halpern [28]). 

Block [10] montre sur des préparations in vitro 
que l’effet inotrope négatif de la bupivacaïne est 
vingt fois plus intense que celui de la lidocaïne. 


Un nombre croissant de données indiquent que la 
cardiotoxicité de la bupivacaïne n’est pas seulement 
plus forte, mais également plus précoce et spéci- 
fique. 

Moore insiste sur le rôle de l’hypoxie-hyper- 
capnie-hyperkaliémie entraînée par les convulsions 
pour précipiter chez l’homme le collapsus à la 
bupivacaïne [40]. 

En fait, même dans les conditions où l’hématose, 
l’équilibre acide-base et l'équilibre électrolytique 
sont maintenus normaux, Shnider [51] souligne que 
la bupivacaïne possède une toxicité spécifique et 
entraîne des troubles du rythme et de la conduction 
que l’on n’observe pas avec la lidocaïne. Cette 
toxicité spécifique est précoce. Elle survient bien 
avant la dépression cardiaque globale et précèderait 
même l’effet convulsivant (De Jong [24]). 

La cardiotoxicité spécifique de la bupivacaïne aux 
taux plasmatiques peu élevés s'explique par des 
actions différentes de celles de la lidocaïne sur 
l’électro-physiologie cardiaque. Wojtczak a récem- 
ment détaillé ces effets [55]. Il observe : 


— une inhibition de la dépolarisation lente de la 
phase 4 (automaticité) et une abolition des 
post-potentiels induits par l’hypokaliémie et la 
noradrénaline, 


— une réduction dose-dépendante de la vitesse 
maximale (Vm) et de l’amplitude de la phase 0 
du potentiel d’action avec, dès les doses faibles, 
une réduction de la vitesse de conduction. A 
partir de taux de l’ordre de 10 y/ml peuvent 
apparaître un bloc de conduction et une inexcita- 
bilité totale. Dans le cas de fibres partiellement 
dépolarisées (ischémie, hyperkaliémie), la sur- 
venue du bloc de conduction et de l’inexcitabilité 
peut être brutale même aux concentrations 
faibles de bupivacaïne, 


— une réduction de la demi-durée du potentiel 
d’action. 


Ainsi les arythmies ventriculaires à la bupiva- 
caïne, semblent en rapport avec une baisse de vitesse 
de conduction, l’installation d’un bloc-uni-direc- 
tionnel, par exemple à la jonction Purkinje-fibre 
myocardique, et la possible survenue de réentrées 
[11]. 

Elles ne correspondent pas à une augmentation de 
l’automaticité ni à la genèse de post-potentiels, que 
la bupivacaïne supprime. 

La haute sensibilité des fibres partiellement dépo- 
larisées, à la baisse de vitesse de conduction induite 
par cette drogue, suggère que les malades atteints de 
cardiopathie ischémique seraient beaucoup plus 


s 


sensibles à sa cardiotoxicité. 
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La lidocaïne est le chef de file des antiarythmiques 
de la classe 15 de Vaughn Williams. Ses effets sur 
l’électrophysiologie sont bien connus (Lawson 
[32)) : 


— inhibition de la dépolarisation lente de la phase 4 
(automaticité), avec un effet peu marqué sur les 
nœuds sinusal et auriculo-ventriculaire, 


— peu ou pas de modification de la Vmax, ni de 
l'amplitude de la phase O aux doses anti- 
arythmiques (1,4 à 6 y/ml), 

— abaissement de la durée du potentiel d’action par 
raccourcissement de la phase 3, notamment dans 
les fibres de Purkinje; la lidocaïne réduit les 
différences de durée du potentiel d’action le long 
du système de conduction intra-cardiaque. Le 
rapport durée de la période réfractaire effective 
sur durée du potentiel d’action est augmenté. 
Ceci réduit le temps durant lequel la fibre est 
vulnérable à une excitation par réentrée. 


Ainsi, la lidocaïne supprime les arythmies par 
réentrée en accélérant la vitesse de conduction et en 
supprimant le bloc uni-directionnel causal (à 
l'opposé, la procaïnamide — classe IA — rend le 
bloc bidirectionnel). Les différences d’action sur 
l’électrophysiologie des cellules cardiaques expli- 
quent que la lidocaïne représente une thérapeutique 
efficace des arythmies ventriculaires, induites par la 
bupivacaïne [15]. 

A l'instar de ce qui est observé pour le seuil 
convulsivant, l’hypoxie, l’hypercapnie et l’acidose 
potentialisent l’effet cardio-dépresseur des anesthési- 
ques locaux. Cette potentialisation est prouvée in 
vitro (de Jong [24], Feldmann [26]) et est réalisée en 
clinique lors des convulsions. Assurer une bonne 
hématose et alcaliniser le sujet sont donc deux 
mesures fondamentales du traitement des signes 
précoces de toxicité centrale. L’hyperkaliémie poten- 
tialise également la cardiotoxicité des anesthésiques 
locaux. Cet effet est plus marqué pour la bupivacaïne 
que pour la lidocaïne (Avery [9]). 

Dans le cas particulier de la bupivacaïne, on a 
rapporté une résistance aux méthodes usuelles de 
traitement [22]. Kasten [30], Wojtezak [56], 
Bromage [14] et Moore [40] ont montré que lorsque 
la réanimation est immédiate et se fonde pour les 
drogues sur l’adrénaline, l’atropine et éventuelle- 
ment le brétylium, les arrêts cardiaques à la bupiva- 
caïne sont réversibles. 


Accidents allergiques 


Toute substance administrée par voie parentérale 
est potentiellement capable de provoquer un accident 
allergique mortel. 


L’allergie aux anesthésiques locaux appartient au 
groupe I de Gell et Coombs : l’hypersensibilité 
immédiate. Le P.A.B. joue le rôle d’haptène, se fixe 
sur les IGE à la surface des mastocytes et des 
polynucléaires basophiles, provoquant la libération 
des médiateurs de l’anaphylaxie (Bromage [12]). 

Les accidents anaphylactoïdes aux anesthésiques 
locaux ne sont en rien spécifiques. Trois ordres de 
signes constituent la symptomatologie et peuvent 
s’associer diversement : 


— signes cutanés : érythème, urticaire, œdème 
péri-oral et sous-cutané.… 

— signes circulatoires : hypotension, collapsus, 
tachycardie, troubles du rythme, arrêt cardio-circula- 
toire. 

— signes respiratoires : toux, bronchospasme, 
œdème laryngé, œdème pulmonaire. 


PRÉVENTION ET TRAITEMENT 
[13, 14, 40] 


1° Les mesures générales 


Les mesures générales à mettre en œuvre avant 
toute anesthésie locale ou loco-régionale, sont expo- 
sées chapitre 1. 

Pour prévenir les accidents systémiques ou assurer 
leur diagnostic aussi précoce que possible, il faut 
notamment : 


— connaître son patient grâce à une consultation 
pré-anesthésique sérieuse, 

— disposer d’une bonne voie veineuse, assurer une 
surveillance du pouls, de la pression, du tracé 
électrocardioscopique, mais également du niveau 
de conscience du sujet, en maintenant la conver- 
sation, 

— disposer sous la main, prêt à l’emploi, du 
matériel et des drogues de réanimation. Dans sa 
synthèse de 1983, Bromage [14] constate la trop 
grande fréquence des accidents convulsifs 
évoluant vers le décès ou des séquelles neurolo- 
giques graves, en raison de l’absence de matériel 
de réanimation directement prêt à l'emploi, et de 
la perte de précieuses minutes à le rassembler. 


2° L’emploi systématique 
de solutions adrénalinées 


A déjà été évoqué. La dose à ne pas dépasser est 
de 0,25 mg d’adrénaline qui correspondent à 50 ml 
d’une solution à 1/200 000, 25 ml d’une solution à 
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1/100 000 et 20 ml à 1/80 000. Au-delà, peuvent 
apparaître des réactions de toxicité systémique de 
l’adrénaline. 


3° Vitesse d’injection 


L'administration des anesthésiques locaux ne 
saurait être brutale. Il est recommandé de ne pas 
dépasser une vitesse d’injection de l’ordre de 1 m]/5 
secondes notamment pour les blocs du plexus 
brachial. 


4° Prophylaxie des injections ectopiques 


a) Le test d’aspiration. — Une fois l’aiguille 
supposée en place, il faut pratiquer un test d’aspira- 
tion à la recherche de sang ou de L.C.R. Cette 
mesure est également valable pour les cathéters, 
avant toute injection. Le test d’aspiration d’un 
cathéter péridural peut être faussement négatif 
lorsque ce dernier, poussé trop loin, présente une 
coudure, et bien que son extrémité soit intra- 
vasculaire. Bromage préconise de faire précéder le 
test d’aspiration par l’injection de 2 ml d’air pour 
contrôler la perméabilité du cathéter [13]. 


b) Interrompre les injections d’anesthésiques 
locaux qui demandent une pression inaccoutumée; 
cette mesure est particulièrement importante pour les 
caudales au cours desquelles l’aiguille peut pénétrer 
le sacrum. Il y a risque d’injection intra-médullaire 
avec résorption veineuse très rapide de l’anesthé- 
sique local. Lors des anesthésies loco-régionales, 
l'injection doit idéalement présenter une facilité 
comparable à celle d’une intra-veineuse. 


c) La dose test [39]. — Une dose test doit 
précéder les injections par voie péridurale et caudale, 
mais également les blocs pratiqués au niveau de la 
tête et du cou. 

Dans le cas d’un bloc interscalénique du plexus 
brachial ou d’un bloc du ganglion stellaire, 2 ml de 
solution signalent immédiatement une injection intra- 
vasculaire (artérielle), et en cas d’injection sous- 
arachnoïdienne les signes surviennent en une à deux 
minutes (cf. Chap. 7 et 13). 

Dans le cas d’une péridurale ou d’une caudale, la 
dose test doit contenir 15 y d’adrénaline et suffisam- 
ment d’anesthésique local pour déclencher une 
rachi-anesthésie évidente en deux minutes (15 mg de 
bupivacaïne = 3 ml à 0,5 % ou 45 mg de lidocaïne 
= 3 ml à 1,5 % par exemple, solutions adrénalinées 
à 1/200 000). 

Dans le travail de Moore [39] en cas d’injection 
intra-vasculaire, les 15 y d’adrénaline provoquent en 


23 secondes en moyenne, une accélération moyenne 
du pouls de 32 par minute qui persiste jusqu’à la 
31° seconde. Le malade peut signaler : céphalées, 
angoisse, acouphènes, et présenter une agitation, des 
vomissements, une pâleur. Si le sujet est sous 
B-bloquants, la tachycardie peut ne pas se manifester 
mais une augmentation de P.A. est notée. 

Une telle dose test précède l’injection initiale, 
mais également toute réinjection au cours des 
techniques continues car le cathéter peut se déplacer 
et pénétrer à bas bruit un vaisseau ou le LCR. 

Certains auteurs remplacent la dose test par une 
technique d’injections fractionnées [3, 41] (cf. chap. 
10). 


5° Cas particulier de la femme enceinte [43] 


Plusieurs éléments placent la femme enceinte dans 


une position de risque majoré vis-à-vis de la toxicité 


systémique aux anesthésiques locaux : ponction 
veineuse péridurale plus fréquente, débit plus impor- 
tant et drainage azygos de ces veines, volumes 
administrés importants, seuil convulsif aux anesthé- 
siques locaux abaissé, cathéter longtemps en place, 
solutions non adrénalinées pour certains auteurs, 
taux bas de pseudocholinestérases plasmatiques. 

Ces facteurs imposent une grande rigueur dans la 
mise en œuvre des précautions citées précédemment. 
Il faut en outre éviter la compression aorto-cave et si 
un accident survient, réaliser la réanimation, la 
patiente sur le côté gauche. 


Traitement curatif 


a) SIGNES NEUROLOGIQUES D’ALARME. — Ventiler 
en O; peut prévenir la survenue de convulsions. Il 
faut immédiatement s’assurer le concours de 
personnel compétent [23, 38]. 


b) CONVULSIONS TRANSITOIRES. — La liberté des 
voies aériennes et la ventilation en oxygène pur, 
assistée, entre les épisodes convulsifs sont deux 
priorités [38]. 

On bloque les convulsions et on améliore la 
ventilation artificielle par l’administration très rapide 
de diazepam (10-15 mg) et/ou de thiopental (100- 
150 mg). En fait, aucune de ces deux drogues ne 
supprime les convulsions à coup sûr. De surcroît, le 
thiopental est fortement dépresseur cardio-circula- 
toires. Abouleish et Moore pensent qu’il est préfé- 
rable d’administrer la succinylcholine le plus vite 
possible (80 à 100 mg), ce qui permet de bien 
ventiler [3, 40]. On peut ensuite intuber le malade 
hyerventilé, sans risque de déclencher des troubles 
cardiaques sévères possibles lorsque la manœuvre est 
pratiquée sur un terrain hypoxique, hypercapnique, 
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acidosique et hyperkaliémique. Les bénéfices de 
cette attitude semblent plus importants que les 
risques liés à l’injection du leptocurare sur ce même 
terrain. L'intérêt de l’alcalinisation a déjà été 
discuté. 


c) DÉPRESSION CARDIO-CIRCULATOIRE. — La sur- 
venue d’une hypotension demande un remplissage 
vasculaire strictement contrôlé. Devant l'installation 
d’une  bradycardie progressive, résistante à 
l’atropine, on administre immédiatement 0,25 mg 
d’adrénaline I.V. En cas de fibrillation ventriculaire 
d’arrêt cardiaque, on entame une réanimation cardio- 
vasculaire avec massage cardiaque : on administre 
immédiatement 0,25 mg d’adrénaline, 500 mg de 
chlorure de calcium et 100 à 150 mEq de bicar- 
bonate. 

Si un tel épisode survient chez une femme à terme 
et ne répond pas d'emblée au traitement symptoma- 
tique, il faut césariser en quelques minutes pour 
sauver la mère et l’enfant. 

L’obtention rapide d’une gazométrie artérielle 
permet de contrôler et d’adapter la réanimation en 
cours. 


d) ASPECTS PARTICULIERS. — 1. Les aspects 
particuliers du traitement de la toxicité à la bupiva- 
caïne ont été évoqués. 

2. Etat de mal convulsif. Deux cas ont été 
rapportés au cours desquels les convulsions ont 
persisté plus de 3 h 1/2. Le rôle de l’hypoxie est plus 
que probable. Le traitement de ces formes est 
l’anesthésie générale. 

3. Syncopes brutales transitoires. Elles survien- 
nent généralement après injection accidentelle intra- 
artérielle vertébrale. Le traitement est purement 
symptomatique. 

4. Apnée. — Elle peut inaugurer le tableau de 
toxicité aux anesthésiques locaux. Une ventilation 
immédiate évite l’installation de convulsions et la 
respiration spontanée est en général restaurée en 10 à 
20 minutes. 

5. Accidents anaphylactoïdes. — La thérapeu- 
tique est aspécifique de l’agent en cause et se fonde 
sur le trépied : adrénaline, ventilation, remplissage. 
Un bilan allergologique s’impose au décours d’un tel 
épisode [23]. 


AUTRES PHÉNOMÈNES TOXIQUES 
SYSTÉMIQUES 
DES ANESTHÉSIQUES LOCAUX 


a) Effets neuro-comportementaux néo-nataux de 
la péridurale à la lidocaïne. — La bupivacaïne et la 


chlorprocaïne, se sont largement développées en 
anesthésie obstétricale, après les travaux de Scanlon 
[47, 48] faisant état d’effets neuro-comportementaux 
néfastes chez les césarins de mères ayant eu une 
péridurale à la lidocaïne. Cet auteur retrouvait en 
particulier une baisse de force et de tonus muscu- 
laire. Les études plus récentes d’Abboud [1, 2] et 
Kileff [31], refutent cette assertion. La lidocaïne 
modifie très peu le status de l’enfant et est parfaite- 
ment comparable à la bupivacaïne et à la chlorpro- 
caïne. 

Compte tenu de la prise de conscience actuelle de 
la cardiotoxicité de la bupivacaïne et d’une neuro- 
toxicité possible de la chlorprocaïne, de nombreux 
anesthésistes reviennent à la lidocaïne dans la 
péridurale pour césarienne. 


b) Citons encore, pour mémoire, l’effet toxicoma- 
nogène puissant de la cocaïne. — Cet agent est 
parfois utilisé comme  vasoconstricteur des 
muqueuses nasales avant intubation naso-trachéale, 
en raison de ses propriétés originales sur les 
vaisseaux. Son emploi est en régression actuelle 
[441]. 


c) Enfin, la prilocaïne est susceptible de causer 
une méthémoglobinémie. — (Cette manifestation 
toxique survient pour des doses excédant 600 mg 
(cf. chap. 1). 


CONCLUSION 


Les accidents généraux des anesthésiques locaux 
sont de fréquence variable selon les séries. Sur 
66 366 péridurales, Dawkins en 1969 [19] relève un 
taux de 0,2 % de réactions de toutes natures. 

Moore en 1980, sur 113 623 anesthésies loco- 
régionales, retrouve 0,38 % d’accidents légers et 
0,12 % de convulsions, mais cette large série ne 
comporte aucun accident mortel ni aucune séquelle 
cérébrale. C’est le résultat d’une surveillance rigou- 
reuse qui permet un diagnostic précoce et un 
traitement immédiat. 

De 1980 à 1984, Moore emploie la dose test et sur 
5 000 cas d’anesthésies péridurales, n’observe ni de 
rachi-anesthésie totale, ni de réaction toxique systé- 
mique [41]. 
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— — —, petit nerf, 73, 109, 208 

— brachial, plexus, 62, 67, 79, 80, 81, 82, 83 
— brachial, cutané interne, nerf, 90, 95, 98 
— brachial cutané interne, accessoire du, 90, 98 
— cervical, plexus, 61 

— circonflexe, nerf, 90, 95, 98 

— cœliaque, plexus, 298 

— crural, nerf, 74, 109, 120, 126 

— cubital, nerf, 30, 90, 95, 97, 103 
— dentaire inférieur, nerf, 59 

— dentaire postérieur, nerf, 54 

— digitaux, nerfs, 103 

— facial, nerf, 61 

— fémoro cutané, nerf, 74, 109, 123, 126, 220 
— frontal, nerf, 50 

— ganglion sympathique cervical, 291 
— ganglion Gasser, 47, 54 

— génito-crural, nerf, 109, 206, 208, 308 
— intercostal, nerf, 67 

— lacrymal, nerf, 51 

— laryngé supérieur, nerf, 64, 291 

— lingual, nerf, 59 

— lombaires, nerfs, 109 

— lombaire, plexus, 67, 73, 109, 110 
— lombo-sacré, tronc, 110, 111 

— maxillaire inférieur, nerf, 58 

— maxillaire supérieur, nerf, 54 

— Meckel, ganglion de, 54 

— médian, nerf, 94, 103 

— mentonnier, nerf, 59 

— musculo-cutané, nerf, 102, 117, 119 
— nasal, nerf, 49 

— naso-palatin, ganglion, 54, 289 

— neuro-vasculaire, espace, 83 

— obturateur, nerf, 74, 109, 124, 126 
— ophtalmique, nerf, 50 

— orbitaire, nerf, 50, 51 

— palatin antérieur, nerf, 57 

— palatins, nerfs, 54 

— péridural, espace, 164, 165, 208 

— phrénique, nerf, 62, 291 

— plantaires, nerfs, 117 

— ptérygo-maxillaire, fosse, 54 

— rachidien dorsal, nerf, 67 

— rachis, 129 

— radial, nerf, 30, 100 

— radio-circonflexe, nerf, 83 

— sacrés, nerfs, 75, 109 

— sacro-coccygienne, membrane, 198 
— sacrum, 198, 200 

— saphène externe, nerf, 117 

— saphène interne, nerf, 117, 121 

— sciatique, nerf, 30, 113 

— sciatique poplité externe, nerf, 113 
— sciatique poplité interne, nerf, 113 
— Sédillot, triangle de, 86 

— sous-arachnoïdien, espace, 135 

— sous-clavière, artère, 82 

— sous-orbitaire, nerf, 54 

— sphéno-maxillaire, fente, 54 


Anatomie. Rappel 

— sphéno-palatin, ganglion, 54, 289 
— sphéno-palatin, nerf, 54 

— splanchnique, grand nerf, 298 
— splanchnique, petit nerf, 298 
— stellaire, ganglion, 291 

— sympathique lombaire, 305 
— systématisation nerveuse, 140 
— système nerveux autonome, 139, 145, 286 
— tibial antérieur, nerf, 117, 119 
— tibial postérieur, nerf, 117 
— trijumeau, nerf, 47 

— villosités arachnoïdiennes, 167 
— Willis (voir nerf ophtalmique) 
Anatomie, tronc nerveux, 30 
Anesthésie caudale, 

— anatomie, 198 

— complications, 201 

— indications, 200 

— technique, 198 

Anesthésie dissociative, 171 
Anesthésie en selle, 198 
Anesthésie épidurale, 198 
Anesthésie locale, infiltration, 39 
A.L. intra-veineuse 

— adrénaline, 314 

— agents, 105 

— avantages, 106 

— complications, 106 

— doses, 106 

— historique, 104 

— indications, 106 

— mécanisme, 106 

— surdosage, 311 

— technique, 105 

A.L. membre inférieur, 109 

— — supérieur, 79 

— morphine périmédullaire, 269, 270 
A.L. paroi abdominale, 67 

— — thoracique, 67 

A.L. règles sécurité, 35 

A.L., techniques 

— bloc champ opératoire, 41 

— — par infiltration, 39 

— — plexiques (voir Bloc) 

— — radiculaires (voir Paravertébral) 
— — sympathique, 290 

— bouton intradermique, 40 

— injection transtrachéale, 42 
A.L. voies d’abord 

— Bonica, 65 

— Braun, 47, 52 

— Dupré et Danel, 85 

— Härtel, 49 

— Kappis, 300, 306 

— Kulenkampff, 85 

— Labat, 52 

— Mandi, 306 

— Matas, 55 

— O'Brien, 61 

— Peuckart, 53 

— Schlôsser, 55 

— Winnie, 85, 87, 125 

— trois en un, 125 


nn — 





Anesthésie paravertébrale (voir Paravertébral) 
Anesthésie péridurale 

— adrénaline, 174 

— âge, 171 

— agents, 187, 189 

— analgésie en damier, 193 
— — unilatérale, 193 

— anatomie, 164 

— anesthésie générale et, 175 
— bloc sympathique, 173 

— Blood Patch, 193 

— cathéter péridural, 186, 194 
— cinétique, 189 

— compliance espace, 167 
— complications, 190 

— contre-indications, 197 

— diffusion, 169 

— dose test, 185, 211 

— effets, 172 

— extension, 169 

— historique, 163 

— identification espace, 179 
— indications, 197 

— injection continue, 186 

— injection unique, 185 

— injection sous-durale, 192 
— installation, 169 

— matériel, 177 

— mécanisme d’action, 167 
— obstétrique, 205 

— plateau pour, 177 

— pressions péridurales, 165 
— rôle racines rachi-, 168 

— saignement, 175 

— segmentaire (voir Analgésie) 
Anesthésie péridurale, complications, 
— céphalées, 191, 192 

— frissons, 176, 190 

— lombalgies, 194 

— méthémoglobinémie, 191 
— paralysie, 196 

— rétention urinaire, 194, 267 
Anesthésie péridurale, effet(s), 
— cardiaque, 173 

— endocrine, 176 

— miction, 176, 219, 267 
— neurologiques, 172, 195 
— respiration, 175 

Anesthésie rachidienne (voir Rachianesthésie) 
Anesthésie tête et cou : 

— akinésie M. orbiculaire, 61 
— conjonctive, 52 

— dentaire, 58 

— en pèlerine, 62 

— fosses nasales, 52, 55 

— front, 52 

— globe oculaire, 52 

— joue, 54 

— langue, 58 

— lèvre supérieure, 54 

— muqueuse gingivale, 58 
— — jugale inférieure, 58 
— — labiale, 58 

— nez, 52, 54 
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Anesthésie tête et cou : 

— paupière supérieure, 52 

— — inférieure, 54 

— région jugale, 58 

— — mentonnière, 58 

— — temporale, 58 

— sinus ethmoïdaux, 52 

— — frontaux, 52 

— voile du palais, 54 

Anesthésiques locaux. Amides (voir Amide) 

Anesthésiques locaux. Esters (voir Esters) 

Anesthésiques locaux. Pharmacologie 

— absorption, 2 

— distribution, 3 

— excrétion, 8 

— fibres nerveuses et, 11 

— mécanisme action, 9 

— métabolisme, 5, 314 

— pharmacodynamie, 12, 315 

— taux plasmatiques, 313 

— toxicité, 18, 311, 312, 315 

— types, 6 

— vasoconstricteurs, 3, 313, 318 

Angiomes vertébraux, 196 

Anhydrose, 295 

Antiarythmiques, 317 

Anticoagulants, 159, 197 

Anticonvulsivants, 12, 315 

Antidépresseurs tricycliques et adrénaline, 314 

Apgar. Score d’, 237 

Apnée, 319 

Apophyse épineuse, 72, 74, 130, 301, 302 

Arachnoïde, 134, 135, 165 

Arachnoïdite, 33, 158, 195, 196, 220 

Arcade crurale, 115, 120, 123, 126 

— psoas, 300, 308 

Arc vertébral, 130, 132 

Arrêt cardiaque, 191, 319 

Artère 

— Adamkiewicz, 136 

— axillaire, 91 

— cérébelleuse inférieure, 136 

— cubitale, 98 

— fémorale, 121, 126 

— humérale, 96 

— intercostale, 67, 136 

— Jombaire, 136 

— sacrée, 136 

— sous-clavière, 81, 82, 83, 84, 136 

— spinale, 136 

— spiralée, 224 

— vertébrale, 136 

Artériopathie oblitérante, 309 

Artériosclérose, 171 

Arythmies, 15, 316, 317 

— ventriculaires, 317 

Asepsie, 39, 178 

Aspiration. Test d’, 39, 185, 318 

Atropine. Traitement toxicité A.L., 317 

Auriculo temporal, nerf, 58 

Autonome. Système nerveux (voir Système nerveux 
autonome) 

Axillaire, gaine, 82, 91. 

Axolemme, 27 
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Axone, 27 
Axoplasme, 27, 28 
Azygos (voir Veine) 


B. Fibres (voir Fibres) 
Baclophène, 253 
Barbituriques. Toxicité des A.L. et, 314, 315 
Barbotage, 154 
Baricité (voir Rachi-anesthésie) 
Benzodiazépines. Toxicité des A.L. et, 156, 314 
Bêta-bloquants, 314, 318 
Bêta, fibre (voir Fibre) 
Bêta-mimétique, 234 
Biceps. Tendon du, 100, 102 
Bier. Méthode de, 104 
Biochimie, nociception, 
— endomorphines, 254 
— endorphines, 253, 254 
— enképhalines, 253, 254, 256 
— Jessel, Iversen. Hypothèse de, 254 
Blaustein et Goldman. Théorie de, 9 
Bleu de cobalt, 295 
Bleu de méthylène, 8 
Bloc différentiel, 169, 170 
Bloc des nerfs, 
— crural, 120, 125 
— cubital, 97 
— dentaire inférieur, 58, 59 
— — postéro-supérieur, 57 
— digital, 103 
— facial, 61 
— fémoro-cutané, 123, 125 
— frontal, 53 
— intercostal, 67, 70 
— laryngé supérieur, 64 
— maxillaire inférieur, 58 
— — supérieur, 54 
— médian, 94, 103 
— mentonnier, 59 
— musculo-cutané, 102, 117, 119, 120 
— nasal, 52 
— naso-palatin, 57 
— obturateur, 124, 125 
— ophtalmique, 50 
— palatin antérieur, 57 
— paravertébral, 72 
— radial, 100 
— saphène externe, 117 
— — interne, 121 
— sciatique, 112 
— sous-orbitaire, 56 
— sphéno-palatin, interne, 57 
— splanchnique, 176, 298 
— tibial antérieur, 117, 119 
— trijumeau, 47 
Bloc du ganglion de Gasser, 47 
— — — voie de Braun, 47 
— — — voie de Härtel, 49 
Bloc du ganglion stellaire, 290 
— — — anatomie, 290 
— — — complications, 294, 296 
— — — incidents, 294 


Bloc du ganglion stellaire, 
— — — indications, 297 
— — — technique, 292 
— — — test d'évaluation, 295 
Bloc du plexus brachial, 82, 90 
— — — anatomie, 79 
— — — axillaire, 91 
— — — diffusion, 295 
— — — Dupré et Danel, 85 
— — — interscalénique, 87 
— — — Kulenkampff, 84 
— — — pneumothorax, 86, 88, 94 
— — — sus-claviculaire, 82 
— — — Winnie, 85 
Bloc du plexus cervical, 61 
— — — anatomie, 61 
— — — complications, 64 
— — — incidents, 64 
— — — indications, 64 
— technique, 62 
Bloc 0 plexus cœliaque, 298 
— — — anatomie, 298 
— — — complications, 304 
— — — indications, 305 
— — — injection alcool, 304 
— — — repérage radiologique, 303 
— — — repères, 301 
— — — signes efficacité, 304 
— — — technique, 301 
Bloc du système nerveux sympathique, 285 
— cervico-thoracique (voir Bloc du ganglion stellaire) | 
— lombaire | 
— — — anatomie, 305 
— — — complications, 309 | 
— — — effets, 308 
— — — indications, 309 
— — — solution phénolée, 308 
— — — technique, 306 
— thoraco-lombaire (voir Bloc du plexus cœliaque) | 
Blood Patch, 193, 219 | 
Bonica. Voie de, 64 | 
Boucle y, 146 
Bouton intradermique, 40 
Brachial cutané interne. Bloc du nerf, 90 
— — —, Bloc de l'accessoire du, 90 
Brachial, plexus. Bloc du, 82, 90, 295 
Bradykinine, 248 | 
Bras. Anesthésie locale du, 82 | 
Brassard, 105 | 
Braun. Voie de, 47, 52 | 
Brétylium. Traitement cardiotoxicité des A.L. au, 317 | 
Bromage. Echelle de, 156, 172, 212 
Buccale. Anesthésie de la cavité | 
— — — dentaire inférieur, nerf, 59 
— — — dentaire postéro-supérieur, nerf, 57 | 
— — — lingual, nerf, 59 
— — — maxillaire inférieur, nerf, 58 | 
— — — maxillaire supérieur, nerf, 54 | 
— — — mentonnier, nerf, 59 
— — sous-orbitaire, nerf, 56 | 
Du. Fascia de, 42 
Bupivacaïne, 4, 8, 9, 12, 15, 17, 22, 33, 42, 44, 71, 143, 
145, 173, 187, 190, 191, 214, 216, 223, 226, 229, 
230, 231, 232, 233, 234, 236, 303, 307, 316, 317 





INDEX DES MATIÈRES 329 


Bupivacaïne carbonatée, 188 
Buprénorphie périmédullaire, 261 


C 


Calcium et A.L., 10, 14, 17, 29, 315 

Canal carpien, 96 

Canal d’Arantius, 230, 232 

Canal rachidien, 130, 164 

Canal sacré, 198 

Canal sous-pubien, 125 

Capsaïne, 252 

Captage fœtal des A.L., 230 

Carbamazépine, 309 

Carbonaté. Anesthésique local, 188, 213, 215, 216 

Carbocaïne (voir Mépivacaïne) 

Cathéter 

— difficultés, incidents, 193, 194 

— péridural, 185, 194, 211, 212, 272 

— rachi-, 150, 272 

— sacré, 200 

— section de, 194 

Caudale (voir Anesthésie) 

Causalgie, 197, 297 

Céphalées, 129, 149, 157, 158, 191, 192, 218 

Cervical inférieur. Ganglion, 80, 87, 290 

Cervicale. Péridurale, 183, 184 

Césarienne, 236 

Chambre intervilleuse, 224, 227, 228 

Champ opératoire. Bloc du, 40 

Chassaignac. Tubercule de, 62, 88, 293 

Chloramphénicol, 315 

Chlorocrésol, 258 

Chlorbutanol, 258 

Chloroprocaïne, 6, 33, 188, 189, 215, 216, 223, 226, 230, 
232, 234, 235, 237, 312 

Chlorure de calcium, 319 

Cicatrice. Douleurs de, 44 

Cinétique A.L., 2 

Cinétique rachi-anesthésie 

— — — baricité solution, 142 

— — — niveau, 139 

— — — turbulence, 144 

— — — volume espace, 142 

— — — volume solution, 139 

Circulation fœto-maternelle, 225, 228 

— placentaire, 224 

Citanest (voir Prilocaïne) 

CI:V.D.,:235 

Claude Bernard-Horner. Syndrome de, 86, 87, 94, 295, 
296 

Claudication intermittente, 309 

Classification fibres nerveuses, 29 

Clivage enzymatique, 6 

Cm, 145, 172 

CO;. Toxicité des A.L. et, 315 

Coefficient de dissociation, 4, 9 

Colique néphrétique, 309 

Colon-Morales. Appui de, 210 

Colonne intermédio-latérale, 306 

Compliance espace péridural, 167, 171, 209 

Complications des blocs (voir aussi Techniques spéci- 
fiques) 


Complications des blocs 

— — — arrêt cardiaque, 106 

— — — arrêt respiratoire, 106, 296 

— — — collapsus C.V., 106, 319 

— — — convulsions, 64, 106, 295, 296, 318 
— — — gangrène, 104 

— — — hématome, 50, 52, 87, 94, 296 
— — — hypotension orthostatique, 304 

— — — névralgie génito-crurale, 309 

— — — névrite, 305 

— — — parésie, 305 

— — — phrénique. Bloc accidentel du, 87, 88 
— — — pneumogastrique, 64, 91 

— — — pneumochylothorax, 296 

— — — pneumothorax, 71, 73, 86, 94, 296 
— — — ponction dure-mère, 75, 296 

— — — rachi accidentelle, 73, 77, 87 

— — — récurrent. Bloc accidentel du, 91, 295 
— — — thrombose artérielle, 104 

Cône terminal, 134 

Conservateur, 18, 258, 267, 268, 294, 312 
Convulsivantes. Doses, 13 

Convulsions, 296, 315, 319 

Coraco-brachial. Muscle, 102 

Corne postérieure, 168, 250, 253, 254 

Corne sacrée, 199 

Corps calleux, 253 

Coup de pied, 121 

Couturier. Muscle, 123 

Crawford. Aiguille de, 177, 178 

Cricoïde. Cartilage, 293, 294 

Crural. Bloc du nerf, 117, 120, 126 

Cubital. Bloc du nerf, 97, 103 

Cubital antérieur. Tendon du, 98, 100 
Cubitale. Artère, 98 

Cuir chevelu. Anesthésie du, 41 

Cul-de-sac dural, 134, 135, 198 

Cycle de Krebs, 5 

Cytochrome Pa50. Métabolisme A.L. et, 314 


D 


Dantrolène, 314 

Déafférentation, 148, 176, 222 
Débit utéro-placentaire 

— — =-.A:L,et, 225 

— — — catécholamines et, 225 
— — — diminution du, 225 

— — — éphédrine et, 225 

— — — méthodologie, 224 

— — — physiologie, 224 
Déclenchement travail, 234 
Défilé interscalénique, 80 
Délivrance, 223 

Démyélinisation, 223 

Dentaire inférieur. Bloc du nerf, 58, 59 
— postéro-supérieur. Bloc du nerf, 57 
Dentaires postérieurs, nerfs, 54 
Dépage. Position de, 153 

Dérive, aiguille rachi-, 149 
Dermatomes, 139, 140, 141, 142 
Diazépam, 314 

Dibucaïne, 20 
Diéthylaminoéthanol, 6 
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Digitaux. Bloc des nerfs, 103 
Dihydroergotamine, 147, 157, 305 
Dispersion A.L. dans le L.C.R., 139 
Distribution anesthésiques locaux, 3 
Dopamine, 3, 157, 167, 169, 188-190 
Doppler. Examen, 295, 309 
Dorsalgies post-rachi-, 158 

Dose périnéale, 213 

— test, 211, 318 

Doses convulsivantes, 314 

Douleur déafférentation, 267, 268 
— du cancéreux, 265, 272, 305 

— épigastrique, 305 

— pancréatico-solaire, 305 

— projetée, 207 

Duranest (voir Etidocaïne) 
Dure-mère, 134, 135, 164 

— — ponction accidentelle, 191 
Dure-mérien. Manchon, 164, 165, 167 
Dynorphine, 283 

Dystocie dynamique, 234 


E 


Echancrure sacrée (voir Hiatus sacro-coccygien) 

Edinger-Westphal (voir Noyau) 

Effet(s) anti-analgésique paradoxal, 168 

— circulatoires, 263, 267 

— dépression respiratoire, 265, 266 

— doses voie intrarachidienne, 264 

— — — péridurale, 264 

— métaboliques, 264 

— morphinique périmédullaire, 247 

— moteurs, 264 

— nausée, 267 

— neuro-comportemental, lidocaïne, 233, 319 

— Poseiro, 209 

— prurit, 268 

— qualitatifs, 263 

— rétention urinaire, 267 

— tests comportementaux, 265 

— ventilatoires, 263, 265 

— vomissements, 267 

Eisenmenger. Maladie de, 237 

Electrophysiologie cardiaque. A.L. et, 316, 317 

Electrospinogramme, 255 

Endomorphines, 254 

Endonèvre, 30, 31 

Endorphines, 253, 254 

Enképhalines, 253, 254, 256 

Ephédrine, 147, 151, 157, 173, 187, 212, 217, 225, 231, 
234, 236 

Epicritique. Sensibilité, 263 

Epidurale (voir Anesthésie) 

Epidurale et morphiniques, 258, 259, 261, 262 

Epine iliaque, 114, 115, 120, 123, 127, 132, 199 

— du pubis, 115, 120, 123, 126 

Epinéphrine (voir Adrénaline) 

Epinèvre, 30, 31, 32 

Equation de Fick, 228 

Ergotisme, 197 


Espace de Virchow-Robin, 135 

— interépineux, 72, 74, 130 

— neurovasculaire, 79, 83 

— paravertébral, 164, 169 

— péridural, 134 

— — anatomie, 134, 164 

— — compliance, 167 

— — pressions, 165 

— sous-arachnoïdien, 135, 138, 165 

— sus-arachnoïdien, 134, 135, 142 

Esters. A.L. type (voir Procaïne, Tétracaïne) 

Etidocaïne, 8, 12, 22, 174, 187, 190, 214, 216, 226, 232, 
316 

Expulsion (voir Analgésie obstétricale) 

Extenseur du pouce. Tendon, 100 

Extraction dentaire. Anesthésie pour, 59 

— instrumentale, 223 


F 


Faisceau néospinothalamique, 251 

— paléospinothalamique, 251 

— pyramidal, 168 

— spinoréticulaire, 251 

— spinothalamique, 251, 267 

Fémoro-cutané. Nerf, 109, 117, 123, 127 
Fentanyl, 259 

Ferguson (voir Réflexe) 

Fixation médullaire des A.L., 144, 167 

Fibres AB, 29, 172, 248, 250, 252, 255 

— AY, 29, 172 

— AÔ, 11, 29, 172, 206, 216, 248, 250, 252, 255 
— B, 11, 30, 168, 172 

— C, 11, 29, 30, 168, 169, 172, 206, 248, 250, 252, 255 
— interfuniculaires, 31 

— nerveuses 

— — classification, 29 

— — — de Lloyd, 30 

— — lésion, 33 

Filum terminale, 134, 135 

Fixation plasmatique des A.L., 4 

Fœtus 

— acidose, 231 

— circulation placentaire, 224 

— effets A.L. sur le, 226 

— fréquence cardiaque, 231 

— oxygénation fœtale, 226 

— retentissement circul. maternelle sur le, 217, 227 
— toxicité des A.L. sur le, 231 

Foramen intertransversaire, 292 

Forceps. Péridurale et, 223 

Formation réticulée, 251 

Fraction plasmatique libre. Toxicité A.L. et, 315 
Fracture maxillaire inférieur. Réduction de, 59 
Frissons, 190, 217 

Frontal. Bloc du nerf, 53 


G 


GABA, 253 
Gaine neuro-vasculaire, 83, 125 
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Ganglions 

— cervical inférieur (voir Stellaire) 
— ciliaire, 289 

— cœliaque, 298, 301 

— Gasser, 47, 54 

— juxta-utérins, 206 

— Meckel, 54 

— otique, 289 

— semi-lunaire, 298 

— sphéno-palatin, 54, 289 

— stellaire, 81, 291 

— sympathique cervical, 291 

— — lombaire, 305 

— — prévertébral, 288 

— — vertébral, 288 

— terminaux, 288 

Gangrène digitale, 104 

Garrot 

— complication, 104 

— douleur, 168 

— pose, 92, 105 

Gasser. Ganglion de, 47, 54 
Gelures extrémités, 197 
Génito-crural. Nerf, 298 

Goutte pendante, 166, 183 
Gouttière bicipitale externe, 100, 102 
— épitrochléo-olécrânienne, 97 
Gradient concentration VO/VM, 214, 229, 230 
Grand trochanter, 114, 115 
Grande échancrure sciatique, 115 
Grossesse gémellaire, 235 
G.T.P., 254 

Guanéthidine. Injection IV, 297 


H 


Härtel. Voie de, 49 

Hématome extra-dural, 195, 220, 235 

— rétro-péritonéal, 305 

— sous-dural, 195, 220 

Hématose et toxicité A.L., 316, 317 
Hémorragie rétro-bulbaire, 52 
Henderson-Hasselbach. Equation de, 9 
Héparine, 197, 238 

Herpes zoster, 71 

Hexabrix *, 303 

Hiatus sacro-coccygien, 114, 134, 164, 198, 199 
Histamine, 248 

Histologie fibre nerveuse, 27 

— tronc nerveux, 30 

Humérale. Artère, 96 

Hydrolyse des A.L., 6 

Hyperbare. Solutions, 141, 142, 149 
Hypercapnie. Toxicité A.L. et, 315, 316, 317 
Hypercinésie, 234 

Hyperergie, 311 

Hyperkaliémie. Toxicité A.L. et, 316, 317 
Hyperthyroïdie et adrénaline, 314 
Hypobare. Solution, 143, 150 

Hypotension orthostatique, 304 
Hypothalamus, 286 

Hypoxémie fœtale, 225 

Hypoxie. Toxicité A.L., et, 316, 317 


I 


Identification espace péridural 

— — — goutte pendante, 183 

— — — mandrin gazeux, 182 

— — — — liquide, 182 

— — — perte résistance, 182, 211 
Indicateurs 

— Brooks, 184 

— Dawkins, 184 

— Mac Intosh, 182 

— Odom, 184 

— Zelenka, 184 

Indications anesthésie locale 

— — — asthme, 152 

— — — atopique. Terrain, 152 

— — — cardiaque, 152 

— — — chirurgie abdominale, 152, 197 
— — — — anale, 77 

— — — — cou, 64 

— — — — main, 97, 103 

— — — — membre inférieur, 109 
— — — — — supérieur, 87 

— — — — ophtalmo., 51, 60 

— — — — orthopédique, 152 

— — — — paroi abdominale, 71 
————— thoracique, 71, 73 
— — — — pelvienne, 152 

— — — — proctologique, 152 

— — — — surface, 41 

— — — — tête, 47 

— — — — urologique, 152 

— — — dentisterie, 57, 59 

— — — douleur articul., hanche, 125 
— — — — myo-aponévrotique, 44 
— — — — post-opératoire, 73, 197, 270 
— — — douloureux, syndrome, 271, 272, 305, 309 
— — — endoscopie urinaire, 152 
— — — fracture, réduction de, 41 
— — — gériatrie, 152 

— — — greffe, 124 

— — — hyperthermie maligne, 152 
— — — Jacération, 41 

— — — lombalgie, 74 

— — — luxation épaule, 88 

— — — myopathe, 152 

— — — obstétrique, 205 

— — — porphyrie, 152 

— — — risque, malade à, 152 

— — — spasme musculaire, 125 
Indications morphine périmédullaire 
— — — — obstétricale, 216, 271 
— — — analgésie per-opératoire, 271 
— — — — post-opératoire, 270 
— — — douleurs cancéreuses, 272 
— — — — chroniques, 272 

— — — visée diagnostique, 271 
Indications obstétricales, analgésie 
— — — cardiopathie médicale, 237 
— — — césarienne, 236 

— — — cicatrice utérine, 236 

— — — déclenchement travail, 234 
— — — dystocie dynamique, 234 
— — — grossesse gémellaire, 235 
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Indications obstétricales, analgésie 

— prématurité, 234 

— siège, 234 

— toxémie gravidique, 235 

— valvulopathie, 237 

Induction enzymatique. Détoxification A.L. et, 315 

Infiltration. Anesthésie locale par 

— aiguilles. Tableau correspondance, 40 

— asepsie, 40 

— bouton intradermique, 40 

— cicatrice. Douleurs de, 44 

— champ opératoire, du, 40 

— cuir chevelu, 41 

— douleur myo-aponévrotique, 44 

— fracture, réduction de, 40 

— lacération, 40 

— matériel, 40 

— sécurité, règles de, 39 

— transtrachéale, 44 

Injection. Toxicité A.L. et modalités d’, 311, 312, 313, 
318 

Intercostal. Bloc du nerf, 67, 70 

— taux plasmatique A.L., 313 

Interépineux, ligaments, 178, 179 

Interférences médicamenteuses, toxicité A.L. et, 314 

Intermédio-latérale, colonne, 306 

Interneurones, 250, 254, 255 

Intraveineuse, anesthésie locale (voir Anesthésie locale) 

Intrathécale 

— morphine, par voie, 257, 262, 272 

— pethidine, par voie, 261, 271 

loniazide, 315 

Ions Na, 9, 253 

Iontophorétique, administration, 255, 256 

Iproniazide, 7, 315 

Ischémie médullaire, 194, 195, 220 

Isobare, solution, 142, 150 


J 


Jessel et Iversen, hypothèse de, 254 
Jonction radiculo-médullaire, 251 


K 


Kappis, 285, 300, 306 
Kennedy, appui de, 210 
Kulenkampff, technique de, 84 


L 


Labat, technique de, 52 

Lacérations, A.L. pour, 40 

Laryngé sup., bloc du nerf, 64 

Lemniscales, voies (voir Nociception, Faisceaux ascen- 
dants) 

Leptoméninge, 134, 135 

Létale, dose, 18 

Lidocaïne, 4, 5, 6, 9, 10, 12, 15, 16, 20, 44, 71, 174, 
187, 190, 214, 216, 222, 223, 226, 229, 230, 232, 
233, 294, 303, 307, 312, 315, 316, 317 


Ligament dentelé, 134 

— inguinal, 126 

— interépineux, 132, 164, 179 

— jaune, 132, 164, 179 

— longitudinal, 132 

— rachidien, 132, 164 

— sacro-coccygien, 198, 199 

— surépineux, 132, 179 

Ligand endogène, 247, 253 

Ligne intertrochantérienne, 115 
Lingual, bloc du nerf, 58, 59 
Liposolubilité des A.L., 4 

Liquide céphalo-rachidien, 135, 164, 165, 167, 169 
Lisfranc, tubercule de, 80 

Lissauer (voir Tractus de) 
Lithotomie, position de, 115 
Lombalgie, traitement, 74, 194, 219 
Lymphatique rachidien, 138 


M 


Mairotation tête fœtale, 223 

Manchon dure-mérien, 164, 165, 167 

Mandrin 

— gazeux, 182 

— liquide, 182 

Masséterin, nerf, 58 

Masse volumique L.C.R., 143 

Matas, voie de, 55 

Maxillaire inférieur, bloc du nerf, 58 

— supérieur, bloc du nerf, 54 

Mécanonocicepteurs, 248 

Mécanorécepteurs, 248 

Meckel, ganglion de, 54 

Médian, bloc du nerf, 94, 103 

Membrane sacro-coccygienne, 164, 198 

Membre fantôme, 197 

Méninges rachidiennes, 134 

Méningite, 195, 196 

Mentonnier, bloc du nerf, 59 

— trou, 59 

Mébpivacaïne, 4, 7, 15, 16, 21, 174, 188, 190, 214, 216, 
226, 229, 230, 232 

Métahydroxy-lidocaïne, 6 

Méthémoglobinémie, 8, 191, 218, 319 

Méthylergométrine, 236 

Méthylhydrobenzoate, 258 

Mobile fœtal, 208, 220, 222, 223 

Moelle épinière, 134, 135 

Monitorage, 147 

Monoéthylglycine xylidide, 6, 9, 222 

Morphine périmédullaire 

— — analgésie, 270 

— — — mécanisme d’action, 255, 256 

— — — caractéristiques cliniques, 262 

— — anesthésiques locaux et, 269, 270 

— — appareil cardiovasculaire et, 264, 267 

— — dépression respiratoire par, 265 

— — dure-mère et, 258 

— — indications de, 270 

— — — obstétrique, 271 

— — — peropératoire, 271 








INDEX DES MATIÈRES 


Morphine périmédullaire, indications de 

— — — post-opératoire, 270 

— — — syndrome douloureux chronique, 271 
— — motricité et, 264 

— — nausées, vomissements par, 267 

— — pharmacocinétique de la 

— — — voie intrathécale, 257, 283 

— — — voie péridurale, 258 

— — prurit et, 268 

— — rétention urinaire et, 267, 283 

— — sevrage et, 273 

— — taux : L.C.R., sang, et, 260 

— — tolérance et, 272 

— — vaisseau épidural et, 258 

— — vasopresseur et, 270 

Moteur oculaire commun, bloc du nerf, 52 

— — externe, bloc du nerf, 52 

Muscle du marteau, nerf du, 58 
Musculo-cutané, bloc du nerf, 102, 117, 119, 120 
Myotomes, 139, 140, 141 


N 


Naloxone, 253, 255, 256, 266, 267, 268 
Nasal, bloc du nerf, 52 

Naso-palatin (voir Sphéno-palatin) 
Nausées-vomissements, 148, 158, 267 
Nécrose, 3, 104 

Néosynéphrine, 151 

Nerfs (voir Bloc des nerfs) 

Nervi nervorum, 31 

Neurocomportementaux, effets, des A.L., 319 
Neurolemme, 27, 29 

Neurolytique, injection, 300, 301, 303, 306, 307, 309 
Neurotoxicité des A.L., 33, 196 

Névralgie génito-crurale, 309 

Nocicepteurs, 248 

— polymodaux, 248 

Nociception 

— acide gamma-aminobutyrique et, 252 

— contrôle de la, 251 

— cortex cérébral et, 251 

— douleur, 247 

— dynorphine et, 283 

— endorphines et, 254 

— enképhalines et, 254 

— faisceaux ascendants de la, 251 

— fibres nerveuses de la, 248 

— formation réticulée et, 251 

— Lissauer, tractus de, et, 250 

— moelle et, 250 

— nocicepteurs, 248 

— noradrénaline et, 253 

— noyaux du raphé et, 251, 252, 254 

— récepteurs de la, 248 

— — aux opiacés, 253 

— Rexed, couches de, et, 250 

— Rolando, substance gélatineuse de, et, 250 
— sérotonine, 253, 254 

— sodium, effet, et, 253 

— substance grise périaqueducale et, 251, 252, 254 
— substance P et, 252 

— thalamus et, 251 
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Noradrénaline, 231, 253, 313 

Nouveau-né, effets anesthésie péridurale sur le, 226, 233 
Noyau de Edinger-Westphal, 289, 296 

— gigantocellulaire, 254 


O 


O’Brien, technique de, 61 

Obstétrique. Péridurale en 

— adrénaline, 215 

— anesthésiques locaux, biotransformation, 230 
— — — choix, 214, 216 

— — — effets débit utérin, 225 

— — — propriétés physico-chimiques, 228 
— césarienne, 216, 236 

— complications, 217, 219 

— effets activité utérine, 221 

— — débit utéroplacentaire, 224 

— — délivrance, 223 

— — réflexe poussée, 222 

— — miction, 219 

— indications médicales, 237 

— passage transplacentaire A.L., 226 
— — — vasopresseurs, 231 

— technique, 211 

Obturateur, bloc du nerf, 117, 124, 127 
Oculaire. Anesthésie locale pour chirurgie sur le globe 
— akinésie du muscle orbiculaire, 52 
— anatomie, 50 

— rétro-bulbaire, anesthésie, 52 
Œsophagite peptique, 152, 158 
Ophtalmique, bloc du nerf, 50 

Opiacés, périmédullaire (voir Morphine) 
Opioïde endogène 

— endorphine, 254 

— enképhaline, 254 

— dynorphine, 283 

Ortho-toluidine, 8, 191, 218 
Osmolarité, 145 


P 


Paccioni, villosités, granulations de, 135 
Pachyméninge (voir Dure-mère) 
Palatin antérieur, bloc du nerf, 57 
Palatins, nerfs, 54 

Palmaire, tendon du grand, 96 

— tendon du petit, 96 
Para-hydroxybenzoate de méthyle, 312 
Parasympatholytique, 147 
Paravertébral, bloc somatique, 167 
— lombaire, 73 

— thoracique, 72 

Passage transplacentaire 

— A.L. et, 214, 228 

— adrénaline, 227 

— dose A.L. et, 227 

— D.U.P. et, 227 

— facteurs fœtaux, 229 

— — maternels, 227 

— Fick, équation de, 228 

— fixation hépatique, 227 
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Passage transplacentaire 

— — tissulaire fœtale, 229 

— gradient concentration, 229 
— mécanismes, 226 

— métabolisme, 227 

— transfert, 228 

— vasopresseurs, 231 

Pathétique, nerf, 52 

Pédicule rénal, 306 

Pénis, bloc des nerfs dorsaux du, 42 
Périaqueducale, substance grise, 251, 252, 253, 254, 256 
Péricaryon, 28 

Péridurale. Anesthésie (voir Anesthésie) 
Périnée. Innervation, 206, 207 
Périnèvre, 30, 31 

Péristaphylin externe, nerf du, 58 
Perte de résistance, 182, 303, 307 
Petit sciatique, nerf, 113 
Pharmacocinétique des A.L. 

— générale, 2, 11 

— obstétrique, 226 

— péridurale, 189 

— rachi, 139 

Pharmacocinétique morphiniques 
— distribution L.C.R., 257 

— fixation, 258 

— jonisation, 258 

— lipophilie, 257 

— migration bolus, 257, 263 

— réabsorption, 257, 258 
Pharmacologie des A.L. 

— allergie, 18 

— cœur, 14 

— muscle lisse, 17 

— — strié, 14 

— respiration, 17 

— S.N.A., 13 

— S.N.C., 12 

— toxicité, 18 

— utérus, 17 

— vaisseaux, 16 

Phénol, solution de, 308 
Photopléthysmographie, 295 
Phrénique, nerf, 62, 81, 87, 88 
Pie-mère, 134, 165, 167, 169 
Piliers diaphragme, 298, 300, 305 
Pisiforme, 97 

Pitkin, introducteur de, 149 
Plancher IV° ventricule, 253, 267 
Plantaires, nerfs, 117 

Plaque choriale, 224 

Plateau pour bloc 

— A.L., 40 

— standard, 177 

— rachi, 149 

Platypeloïde, bassin, 220 

— aortique, 206, 306 

Plexus Auerbach et Meissner, 289 
— cardiaque, 291, 298 

— cervical, 61 

— choroïde, 135 

— cœliaque, 298 

— honteux, 75, 109 

— hypogastrique, 206, 298, 306 


Plexus 

— lombaire, 67, 73, 109, 306 

— lombo-sacré, 111 

— sacré, 75, 109 

— sacro-coccygien, 75 

— solaire, 298 

— splanchnique, 298 

_— veineux rachidien, 134, 137, 142, 165 

Pneumogastrique, bloc accidentel du, 91 

Pneumochylothorax, 296 

Pneumothorax, 71, 73, 86, 94, 296 

Poseiro, effet, 209 

Positions 

— depage, 150, 153 

— Jatérale, 209, 210 

— Sim, 114 

— Trendelenbourg, 142, 147, 150 

Prééclampsie, 225, 236 

Pression péridurale, 165, 208 

Priapisme, 148 

Prilocaïne, 7, 9, 12, 15, 16, 21, 174, 188, 190, 218, 228, 
229, 230, 312, 314 

Procaïne, 5, 6, 9, 12, 13, 16, 17, 18, 19, 312, 314, 316 

Procaïnestérase, 6 

Prométhazine, 315 

Promontoire lombo-sacré, 305 

Proopio-mélanocortine, 254 

Propitocaïne (voir Prilocaïne) 

Propylamine, 8 

Prostaglandine, 248, 249 

Prurit, 268 

Psoas, 110, 120, 123, 126, 127, 305 

Ptérygoïdien interne, nerf du, 58 

Ptérygo-maxillaire, fosse, 54, 56, 58 


Q 


Quadriceps, nerf du, 120 
Queue de cheval, 134, 135 
— — syndrome de la, 158 
Quinidine like, effet, 15 


R 


Rachi-anesthésie 

— agents, 151 

— anatomie, 129 

— baricité solution, 142 
— cinétique, 139 

— complications, 157 

— contre-indications, 156 
— débit cardiaque, 147 
— — coronaire, 147 

— durée, 144 

— échecs, 156 

_— effets, endocrines, 148 
— — foie, 148 

— — rein, 148 

— — S.N.C., 147 

— — système cardio-vasculaire, 146 
— — tube digestif, 148 
— — ventilation, 148 

— fixation, 144 











Rachi-anesthésie 

— hypotension, 146, 147, 157 
— indications, 151 

— masse volumique, 142 

— matériel, 149 

— mécanisme, 145 

— œsophagite peptique, 152 

— position, 153 

— prémédication, 152 

— préremplissage, 147, 157 

— pression artérielle, 146 

— priapisme, 148 

— systématisation, 139-140 

_— technique continue, 150 

— — hyperbare, 149 

— — hypobare, 150 

— — isobare, 150 

— vascularisation, 135, 139 

— vasoconstricteurs, 147, 151 
Racines rachidiennes, 67, 72, 134, 168 
Radial, bloc du nerf, 100 
Ranvier, nœud de, 27 

Raphé, noyaux du, 251, 252, 254 
Raynaud, maladie de, 297 
Récepteurs opioïdes, 247, 253 
Récurrent, bloc accidentel du, 91, 295 
Réflexe de Ferguson, 222 

— de Moro, 233 

— sympathogalvanique, 295 
Renflements médullaires, 165 
Rénine plasmatique (voir Activité) 
Rétention urine 

— — post-péridurale, 194, 267 
— — post-rachi, 148, 156, 158 
Rétro-bulbaire, anesthésie, 52 
Rexed, couches de, 250 

Rolando (voir Substance gélatineuse) 


S 


Sac dural, 165 

Sacrum, 75, 109, 198, 200 

Saphène externe, bloc du nerf, 117 
— —, veine, 118 

— interne, bloc du nerf, 121 

— — , veine, 120, 122, 123 
Scalènes, muscles, 80, 84, 85, 87, 292 
Scarpa, triangle de, 109 

Schlôsser, voie de, 55 

Schwann, cellule de, 27, 29 
Sciatique, bloc du nerf, 112 

Score de Scanlon, 233 

Sécurité, règles de, 37, 39 

Sédillot, triangle de, 86 

Selle, anesthésie en, 143, 149, 151, 200 
Sels carbonatés, 188, 213, 215, 216 
Sérotonine, 248, 253, 254, 256, 273 
Site d'injection intrathécale, 272 
Shunt azygos, 138 

Souffrance fœtale, 225, 230 
Sous-clavière, artère, 80. 
Sous-orbitaire, bloc du nerf, 56 

— trou, 54 

Sphénoïdale, fente, 50, 52 
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Sphéno-maxillaire, fente, 54, 56 

Sphéno-palatin, ganglion, 54, 56 

— interne, bloc du nerf, 57 

— nerf, 54 

— trou, 54 

Spina bifida, 199 

Spino-thalamique (voir Nociception : faisceaux ascendants) 

Spix, épine de, 59 

Splanchnique (voir Anatomie et Bloc) 

Stellaire, bloc du, 293 

—, ganglion, 80, 87, 290 

Sterno-cléido-mastoïdien, muscle, 62, 81, 293, 294 

Stimulateur de nerf, 115 

Stimulation transcutanée, 309 

Styloïde cubitale, 96, 98, 100 

Substance gélatineuse, 250, 252, 256 

— grise périaqueducale, 251, 252, 253, 254, 256 

— P, 248, 250, 252, 253, 254, 256 

Surdité aiguë, 297 

Surdosage, 311 (voir Toxicité systémique) 

Sympathique, bloc (voir Blocs correspondants) 

Syndrome de Claude Bernard-Horner, 86, 87, 195, 220, 
295 

Syndrome de compression V.C.I., 175, 209, 225, 227, 
232, 235 

Syndrome de Raynaud, 197 

Systématisation nerveuse rachidienne, 139-140 

— S.N.A., 287 

Système nerveux autonome 

— — afférences du, 286 

— — efférences du, 288 

— — ganglions du, 285 

— — organisation, 286 


T 


Tabatière anatomique, 100 

Tachyphylaxie, 144, 188 

Temporal, nerf, 58 

Temporo-buccal, nerf, 58 

Tétracaïne, 5, 6, 9, 17, 18, 19, 312, 314, 316 

Théorie de la porte, 252 

Thèque (voir Dure-mère) 

Thermorécepteurs, 248 

Thermorégulation, péridurale et, 176 

Thoracique, péridurale, 166, 169, 179 

Tibial antérieur, bloc du nerf, 117, 119 

Tibial postérieur, bloc du nerf, 117 

Toluidine, 8 

Tonus utérin, 225, 227, 232 

Toxémie gravidique, 229 

Toxicité systémique des A.L. (voir aussi Complication, 
Bloc) 

— — — acidose, rôle de l’, 315 

— — — activité cérébrale, 315 

— — — adrénaline et, 71, 317 

— — — agents, 311, 312, 315, 316 

— — — allergie, 312, 317 

— — — anaphylaxie, 317 

— — — antiarythmique, 317 

— — — bloc intercostal, 71, 312 

— — — cardio-vasculaire, 315 

— — — coma, 315 
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Toxicité systémique des A.L. 

— — — convulsions, 315 

— — — D.L., 18 

— — — dose test, 318 

— — — fœtus et nouveau-né, 231 
— — — interférences médicamenteuses, 314 
— — — prévention, 317, 318 
— — — rôle terrain, 314 

— — — surdosage, 311 

— — — toxicité cérébrale, 315 
— — — traitement, 318-319 
Toxicité tissulaire, 196, 214, 312 
Transsacré, bloc, 75 
Transtrachéale, anesthésie, 44 
Travail, analgésie obstétricale et, 
— deuxième période, 222 

— dystocie, 222 

— extraction instrumentale, 223 
— malrotation, 223 

— ocytociques, 221 

— première période, 221 

— troisième période, 223 

— utérus activité, 221 

— vasopresseurs, 222 
Trendelenbourg, position de, 142, 147, 150 
Trois en un, bloc dit, 125 

Tronc cœliaque, 298 

— lombo-sacré, 109 

Trou de conjugaison, 134, 164 
— de Luschka, 135 

— de Magendie, 135 

Tubérosité ischiatique, 115 

Tuohy, aiguille de, 177, 200, 303 


U 


Utéro-placentaire, circulation, 224 
— —, débit, 224 
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V 


Vaisseaux pie-mériens, 135 
Vasa nervorum, 31 
Vaso-dilatation, péridurale et, 173 
Vasopresseurs (voir Adrénaline) 
Veine(s) azygos, 137, 165, 209 
— cave inférieure, 209, 306 
— péridurales, 165, 208, 216 
— placentaires, 224 

Vérapamil, 314 

Villosités arachnoïdiennes, 139, 167 
— fœtales, 224, 228 
Virchow-Robin, espaces de, 135 
Voies ascendantes, 168 

— associatives, 251 

— de la douleur, 248 

— extra-lemniscales, 250 

— facilitatrices, 168 

— inhibitrices, 168, 251 

— lemniscales, 250 

— supra-spinales, 168 

— thalamocorticales, 251 

Voix bitonale, 295 


W 
Willis, bloc du nerf de, 50 


Wind-up, 256 
Winnie, technique de, 85, 87 


Z 


Zinn, anneau de, 50, 52 
Zona, douleurs post., 197, 297, 309 
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